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1.1 FASCIOSIS, INCIDENCIA Y PREVALENCIA 
 
 La Fasciosis Plantar [FP] fue descrita por primera vez en 1812 por Wood, 
atribuyéndola como una patología secundaria a la tuberculosis (1). En 1965 Lapidus y 
Guidotti determinaron que la denominación de talón doloroso se usaba 
deliberadamente en preferencia antes que cualquier diagnóstico etiológico más preciso 
cuando la causa de la entidad clínica específica era desconocida (2). Hoy en día esta 
afirmación aún se puede mantener en la FP, aunque se intercala con el síndrome del 
espolón o talón doloroso como el origen de la patología en vez de dolor a lo largo del 
recorrido de la fascia como síntoma y se la conoce por muchos nombres como fascitis, 
talón del corredor, síndrome del espolón calcáneo, entesopatía calcánea, bursitis 
subcalcánea, dolor subcalcáneo, periostitis calcánea, neuritis y calcaneodinia entre 
otras (3). 
La FP es la causa más común de dolor inferior del talón (3-5). La incidencia y la 
prevalencia a día de hoy son inciertas, aun así se ha estimado que el 7% de la población 
mayor de 65 años presenta dolor en el tubérculo de inserción del calcáneo (6). Son entre 
el 10 y el 15% de todos los pacientes con dolor en el pie que necesitan atención médica 
en EE.UU (7-9), produciéndose entre 600.000 y dos millones de casos anuales (10-12). 
En 2004 Dunn et al obtuvieron una prevalencia en su estudio comunitario en el sur de 
Australia de más de 3.000 personas del 17,4% (6).    
 Es una condición muy común en atletas corredores (10, 13-15), en no deportistas 
en los que su profesión requiera largos periodos de tiempo en bipedestación con carga 
de peso (10, 16, 17) y en individuos que presenten artritis inflamatoria (18, 19). 
Aproximadamente entre un 10% y un 20% de la población la sufrirá una vez a lo largo 
de su vida (5, 9, 12), y es más frecuente a partir de la quinta década de la vida, aunque 
el pico de edad es menor en la población deportista.  
 




En deportistas, que son la 2ª mayor distribución de FP, son el 25% de todas las 
lesiones del pie de corredores (20) y aproximadamente entre el 8-10% de todas las 
lesiones deportivas. Se estima que afectará al 10% de los corredores alguna vez y en la 
misma proporción que a cualquier persona a lo largo de su vida (1, 8, 15). 
En la mayoría de los casos de FP el proceso suele ser autolimitado (3) y la resolución de 
los síntomas, aunque variable, se produce en general a lo largo de un periodo que 
oscila entre los 10 y los 12 meses de media (9, 21-23).  
 
1.2 ETIOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO 
  
 Es difícil relacionar las variables con la patología debido a la dificultad de 
comprensión de su etiología, que suele ser desconocida en la mayoría de los casos (10, 
24-26). Se sabe que es una patología que afecta al medio y al retropié, sobretodo en la 
inserción de la aponeurosis plantar en el tubérculo medial del calcáneo.  
Como pronóstico, la condición de la FP en una gran parte de los pacientes está auto-
limitada y tal como viene se va  (5, 22), y aunque se considera que los factores de riesgo 
son desconocidos,  existen una gran cantidad de factores de riesgo sugeridos. 
 Dubin concluyó en sus estudios que la única variable asociada a la intensidad de la FP 
es el índice de masa corporal (IMC), y que una flexión dorsal por debajo de 20º 
aumenta el riesgo de sufrir una FP (27). Riddle et al obtuvieron que la limitación de la 
dorsiflexión es más significativa que la correlación de la obesidad o el mantenimiento 
de peso largos periodos de tiempo (25).  
Bartold afirmó en 2004 que el 65% de los pacientes no atletas con FP presentaban 
sobrepeso, y en un 70% de los casos fue unilateral (28). Riddle añadió que la obesidad 
no solo aumenta el riesgo, sino que también disminuye la funcionalidad del pie siendo 
proporcional al IMC. Obtuvieron los siguientes factores de riesgo independientes: 
disminución de la flexión dorsal como la más influyente, aumento del IMC y un mayor 
tiempo en bipedestación (bipedestación prolongada) (11).   




Boberg et al relacionan esta limitación de la flexión dorsal de tobillo como una 
alteración secundaria a un pie equino producido por una retracción del complejo 
gastro-sóleo (29). En la última revisión de las guías clínicas, asociadas a la clasificación 
internacional de funcionalidad, discapacidad  y salud se le adjudicó un grado de 
evidencia B a la presencia de limitación de la flexión dorsal y a un elevado IMC (30). 
Cada vez está más consensuado que el hallazgo de un espolón calcáneo es una 
consecuencia directa de la FP y no un factor causal (2, 31). A día de hoy aún existe 
controversia sobre la influencia del sexo, sin  evidencia al respecto (2, 8, 28), pero sí que 
han sido demostrados otros posibles factores de riesgo como son las alteraciones 
estructurales del pie, como por ejemplo el pie equino, varo, valgo, plano y cavo (27) ,  
aumento de la edad, mal uso del calzado y mayor intensidad en las A.V.D (32). 
En resumen la FP se considera una patología multifactorial secundaria a diversos 
factores de riesgo como son la anatomía, biomecánica y medioambiente, y 
generalmente caracterizada como un síndrome por sobreuso (9, 10, 25).  Los factores de 
riesgo más influyentes sugeridos por los autores hasta el día de hoy son sobrepeso, 
bipedestación prolongada, limitación flexión dorsal de tobillo y limitación flexión 
dorsal 1ª metatarsofalángica. La disminución de la flexión dorsal, el aumento del Índice 
de Masa Corporal (IMC), ambos con un grado de evidencia (B) demuestran que influye 
en la calidad de vida de la persona que sufre de FP como lo recogieron Mc Poil et al en 
2008 en su Guía Clínica asociada a la clínica practica a través del cuestionario de Salud 












1.3 ANATOMÍA Y BIOMECÁNICA 
 
 Anatómicamente no se trata de una fascia plantar, sino que de una aponeurosis 
plantar (AP) o aponeurosis tendinosa (13, 17, 33). La AP está formada por fibras 
blancas longitudinalmente organizadas y está dividida en 3 porciones: central, lateral y 
medial. 
La porción central es la más gruesa, se inserta en la tuberosidad medial del calcáneo 
donde es más delgada, posterior al origen del tendón común del flexor corto de los 
dedos, y presenta una anchura en su porción media de 1.5 a 2cm (34). Está 
inmediatamente profunda a la fascia superficial de la superficie plantar, y cubre al 
flexor largo de los dedos (34-36).      
Distalmente al nivel de las articulaciones metatarsofalángicas la porción central de la 
AP se divide en 5 fascículos, uno para cada dedo. Cada fascículo se divide en 2 ramas, 
una superficial y otra profunda. La rama profunda se inserta en la articulación 
metatarsofalángica. El fascículo superficial manda fibras al ligamento natatorio y lo 
divide en dos surcos sagitales que recubren el tendón flexor de cada dedo, hasta su 
inserción (37). Del 2º al 5º meta, esta fosa o surco sagital se inserta en la placa plantar, 
ligamentos interóseos y en el ligamento metatarsal transverso profundo. En el 1º dedo, 
el septo sagital se divide en una rama lateral y otra medial que se insertan en la placa 
plantar y en los huesos sesamoideos y ambos septos sagitales continúan con unas 
fibras verticales hasta insertarse en la piel (34-36, 38). 
La porción lateral de la AP se inserta en la cara lateral del proceso medial del calcáneo 
cubriendo la superficie del musculo abductor del 5º meta, presenta una anchura de 1 a 
1.5 cm. Esta porción continua medialmente con la porción central de la AP y 
lateralmente con la fascia dorsal (34, 37). Distalmente se divide en dos bandas, una 
medial que envuelve al abductor del 5º meta y se inserta en la placa plantar del 3º meta 
y a veces de la 4º articulación metatarsofalángica. La banda lateral se inserta en la base 
del 5º meta y se convierte en el ligamento metatarso-calcáneo (34-37).  
 




La porción medial de la AP es fina, se ancla tras el ligamento laciniado y cubre 
la superficie del musculo abductor largo. Esta porción de la AP continua medialmente 
con la fascia dorsal y lateralmente con la porción central de la AP (34).   
Hicks definió la función de la fascia plantar en 1954 como el estabilizador del Arco 
Lateral Interno (ALI) en la fase final de la marcha proporcionando rigidez y estabilidad 
al pie durante la fase de propulsión. También descubrió que la dorsiflexión aumenta la 
tensión de la fascia, aumentando la altura del ALI y disminuyendo la longitud del 
mismo, cambiando la relación de todas las articulaciones cada una de manera 
diferente. Permite la unión de los huesos metatarsales con los ligamentos del antepié y 
corrige un inicio temprano de la pronación de la marcha (39, 40). 
Existe un concepto muy importante para entender la biomecánica del pie, que es la 
relación que existe entre la fascia plantar y el mecanismo de Windlass. El mecanismo 
de Windlass describe la manera en que la fascia plantar soporta al pie durante 
actividades en bipedestación, es decir durante la carga de peso corporal. El concepto 
“Windlass” significa la pretensión de una cuerda o cable. 
La tensión por estiramiento de la fascia plantar impide la desestabilización del calcáneo 
y huesos metatarsales y mantiene al arco longitudinal interno, previniendo el colapso 
del pie por su orientación y fuerza anatómica y su fuerza tensil (41, 42). 
 
1.3.1 MECANISMO DE WINDLASS 
 
El mecanismo de windlass describe el efecto que tiene la dorsiflexión de las 
falanges en el pie. La dorsiflexión de las falanges tensa la fascia plantar, que obliga al 
arco a ascender; en contra el mecanismo de windlass inverso describe el efecto que 
tiene el pie sobre las falanges: al cargar el peso a través del pie este produce una 
tracción de la fascia plantar que origina una flexión plantar. Estudios reconocidos por 
Hicks y Sarrafian afirman que se produce por un aumento de la tensión de la 
aponeurosis plantar (34, 39).   
 




La dorsiflexión durante la fase propulsiva de la marcha “enrolla” la fascia a 
nivel de las cabezas metatarsales. Este “enrollamiento” de la fascia acorta la distancia 
entre la inserción de la fascia en el tubérculo medial del calcáneo y las cabezas 
metatarsales elevando el arco lateral interno. El acortamiento de la FP resultante de la 
dorsiflexión del hallux es la esencia del principio del mecanismo de windlass (13, 43) 
(42, 44).  
La fascia o aponeurosis plantar aparte de su implicación con el mecanismo de windlass 
presenta una relación funcional con el tendón de Aquiles, sufriendo la tracción más la 
retracción gastro-solea, tendón tibial posterior y los ligamentos plantares. Concepto 
muy importante a tener en cuenta ya que la fascia plantar no es elástica, no disipa 
fuerzas como nos describió Cartson, ya que solo obtuvo un 4% de flexibilidad en fascia 
de cadáveres antes de romperse a 90kg de presión en su estudio con cadaveres (45).  
La acción dinámica de la FP es de gran interés biomecánico ya que representa junto con 
el ligamento largo plantar y el ligamento de Spring la estructura más importante en 
mantener la integridad del arco lateral interno del pie, y que presenta también una 
importante función de almacenamiento energético como ya describió Ker et al en 1987 
(46). Estudios recientes llevados a cabo en el 2009 sugieren que las fuerzas musculares 
del tobillo pueden pretensar la FP antes del choque de talón durante la fase inicial del 
apoyo. Los resultados de este estudio demostraron que la FP experimenta una tensión 
significativamente mucho mayor durante la fase inicial del apoyo que en la fase de 
reposo en todos los sujetos, con lo que sí que se produce una pretensión de la FP antes 
del apoyo (47). 
Wearing y Smeathers anteriormente demostraron que los pacientes con FP realizaban 
cambios antiálgicos durante la marcha como la disminución de la fuerza de apoyo bajo 












1.4  PATOMECÁNICA 
 
 Biomecánicamente se clasifica como una lesión por sobrecarga de la fascia 
plantar (3, 13, 49). La evidencia del papel biomecánico del arco lateral interno 
afuncional en el desarrollo de la FP es equívoca.  La relación altura-longitud del arco 
lateral interno ha sido comúnmente implicada en la aparición de la FP por diversos 
estudios. 
 
Presentar un arco lateral interno disminuido más la pronación del pie aumentan la 
carga tensil de la fascia plantar y por ello aumentan el riesgo de micro-roturas 
mediante estrés en pronación prolongado de la inserción de la fascia en el calcáneo (39, 
50). Thordarson et al (51) obtuvieron que el músculo que más estabilidad proporciona 
al ALI durante la fase de apoyo de la marcha es el tibial posterior, controlando en 
excéntrico la pronación y reduciendo la tensión en la fascia plantar. Una excesiva 
pronación puede debilitar a este músculo afectando directamente a la fascia plantar ya 
que minimiza el uso eficiente del mecanismo de Windlass secundaria a la inestabilidad 
existente durante la fase propulsiva de la marcha (14). 
 
También se ha demostrado que cargas repetitivas excesivas tras largos periodos de 
carrera pueden originar un proceso inflamatorio agudo, el cual  puede derivar en 
fibrosis o degeneración, aunque estudios recientes en pacientes con diabetes indican 
que la morfología de la fascia plantar puede estar relacionada a la zona regional de 
carga en el pie e influir en la morfología  de la fascia (52-54). 
 
Existen algunos estudios radiográficos que demuestran una mayor frecuencia de FP en 
aquellos sujetos con el arco lateral interno disminuido (55), pero aquellos estudios que 
han usado novedosas técnicas de análisis de movimiento no han encontrado 
diferencias significativas en el movimiento del pie o en el comportamiento del arco 
lateral interno entre pacientes diagnosticados de FP y sujetos sanos (48). 
 
 




Wearing et al en 2007 sugieren que la intensidad o severidad del dolor y el 
grosor de la fascia asociados a la FP están relacionados a la carga regional de peso 
sobre el pie y a la forma estática de arco lateral interno del pie, aunque debido a que 
estos efectos no se producen en pacientes sin FP aún queda por averiguar si son las 
características físicas las que contribuyen a la FP o es debida a adaptaciones de la 
marcha antiálgica secundarias a dolor en el talón (56). 
A principios de los años 90 Kwong, DeMaio y Schepsis en estudios independientes a su 
vez clasifican a la FP como una lesión por sobrecarga de la fascia plantar, producido 
por un estrés en pronación prolongado de la inserción de la fascia en su inserción con 
el calcáneo. Esta lesión es el resultado de un microtrauma repetitivo sobre el apoyo de 
talón produciendo cambios fasciales degenerativos e inflamatorios y periostitis del 
tubérculo medial del calcáneo (3, 13, 49).    
Barret y Erredge en 2004  la definieron como un  microtraumatismo repetitivo por 
sobreuso que produce una microlesión hasta producir en el tiempo una macrolesión, 
donde comparan el primer proceso de microtrauma a la tendinopatia y recalcan que los 
últimos estudios de las tendinopatías sugieren que la lesión no afecta al área del 
tendón que soporta mayor fuerza mecánica, con lo que el microtrauma repetitivo no 
sería la causa inicial de la FP (57). 
En 2007 Braddom et al teorizan sobre el desarrollo de la FP, llegando a la conclusión de 
que la FP sobrecarga a la musculatura plantar que se origina en el calcáneo: adductor 
del hallux, cuadrado plantar, flexor corto común y abductor del quinto pudiendo llevar 
a la inflamación y en consecuencia al dolor en la fascia plantar (58).      
Se han obtenido resultados al respecto que confirman que en pacientes con FP se 
produce un aumento del trabajo y de la fuerza realizada por la musculatura intrínseca 
como posible medida antiálgica para disminuir el estrés de la fascia plantar, este 
aumento de trabajo de los flexores aporta una estabilidad adicional al ALI. Estas 
compensaciones se pueden considerar mecanismos de defensa que aumentan la carga 
durante la marcha hacia el antepié (48, 59, 60). 
 
 




1.4.1 RELACIÓN GASTROSOLEO Y FASCIA PLANTAR 
 
 El complejo gastro-soleo (GSL) es una estructura con tres compartimentos 
separados que se insertan en el calcáneo a través de un tendón común, denominado 
tendón de Aquiles. Las fibras de colágeno del tendón de Aquiles cubren la cara 
posterior del calcáneo y se insertan en las capas más superficiales de la FP (41).                          
La aponeurosis plantar transmite grandes cantidades de fuerza hacia el antepié tanto 
en bipedestación como durante la marcha, el patrón de fuerza de la aponeurosis 
plantar y su relación con el tendón de Aquiles demuestran su importancia a la hora de 
transmitir esta fuerza (61, 62).  
Las fuerzas combinadas se transmiten durante la marcha a través del tendón de 
Aquiles obteniendo una fuerza entre 1.400 y 2.600 Newtons y entre 3.100 y 5.330 
durante la carrera (63-65).  
Ya en 1997 Kannus et al sugirieron que las fuerzas generadas por el tendón 
contribuyen a patologías relacionadas con la carga como las tendinopatias (66), aunque 
la etiología exacta permanece desconocida. Un estudio posterior demostró que se 
puede observar in vitro las diferencias entre las fuerzas mediales y laterales del tríceps 
sural cuando se someten a carga. Debido a la orientación de las fibras, se produce un 
aumento de tensión durante la dorsiflexión del tobillo en la marcha, con lo que un 
acortamiento del GSL aumentaría la tensión generada en la fascia plantar (41, 67).  
La relación con el aumento de tensión del tendón de Aquiles y la relación en la 
distribución de carga en la FP está creando cada vez mayor interés y mayor 
importancia clínica. En 2006 los estudios de Cheung entre otros resaltaron la 
importancia en la correlación que existe entre la puesta en tensión del tendón de 
Aquiles y la tensión de la fascia plantar durante la fase de carga, relacionando el 
aumento de tensión en el tendón de Aquiles con un aumento de estrés en la fascia 
plantar (68), e incluso se comienza a tener en cuenta la relación de la inserción de la 
fascia plantar en el calcáneo y la porción de inserción del tendón de Aquiles también en 
el calcáneo (45). 
 




Un exceso de trabajo tensional del tendón de Aquiles o el estiramiento pasivo 
del mismo secundario a una contractura mantenida del vientre muscular del GSL es un 
factor mecánico plausible de sobrecarga y de alteración de la función de la fascia 
plantar. Con la rodilla en extensión se necesitan 10 grados de flexión dorsal de tobillo 
durante la marcha, si existe un acortamiento aquileo se produciría una excesiva 
pronación del retropié como compensación con lo que provocaría un aumento de las 
fuerzas tensiles en la aponeurosis plantar, pudiendo resolver en una FP (13, 25, 68). 
Según Bowers y Castro en 2007, este aumento de la carga en ligamentos y musculatura 
intrínseca del medio y antepié es secundaria a una limitada dorsiflexión de tobillo 
como consecuencia de una contractura del GSL, con lo que se considera que la 
contractura del GSL es un hallazgo prevalente en la biomecánica de la patología del pie 
y tobillo, y proponen la normalización del tono muscular de la contractura del GSL 
como resolución (69). Con lo que es igual de importante aparte de resolver mediante el 
tratamiento la degeneración de la FP la normalización o corrección de los factores 
biomecánicos que la producen (13, 24). 
  
1.4.2 CONSIDERACIONES DURANTE LA MARCHA 
  
 El pie presenta diferentes e importante funciones (26), realiza la propulsión y 
con ello el inicio de la marcha, adaptaciones a terrenos irregulares, absorber impactos y 
mantener el peso del cuerpo. Durante la marcha muchas fuerzas estresan el pie y 
alteran el ALI. La orientación de la fascia plantar ayuda a estabilizar el arco y ayuda a 
controlar el momento necesario de pronación y supinación del pie durante las fases de 
la marcha ya que una función inadecuada puede llevar a aumentar el estrés del tejido 
fascial (70). Una de las causas de la FP es una pronación mantenida o exceso de 
pronación del pie (71, 72). Los factores que pueden influir a una excesiva pronación 
van desde la debilidad muscular, retracción de la cadena posterior, hasta las 
deformidades estructurales del pie (13, 72).  
 




Un buen control de la pronación aporta una temporización adecuada de la 
supinación durante la marcha. La combinación del trabajo del musculo flexor largo de 
los dedos, el flexor propio del hallux, el músculo peroneo lateral largo y el tendón de 
Aquiles permiten el momento de supinación necesario para activar en mecanismo de 
Windlass (51). Debilidades de musculatura proximal de la pierna como el glúteo 
menor, medio, tensor de la fascia lata o el músculo cuadricipital pueden contribuir a 
alteraciones en la biomecánica de la fascia plantar, ya que inhiben su habilidad para 
asistir a la parte distal de la pierna en la carga de peso y con ello conlleva a un 
sobreesfuerzo y mayor impacto de las estructuras del pie y a una disminución del 
control de pronación (73, 74). 
Deformidades estructurales como un pie plano pueden contribuir al desarrollo de 
alteraciones en la fascia plantar, produciendo un aumento de pronación para conseguir 
que el antepié contacte con el suelo durante la propulsión, este exceso de pronación 
estresa a la fascia plantar y altera la actividad del mecanismo de Windlass (75). 
También el pie cavo, con un arco elevado y rígido, puede provocar alteraciones en la 
funcionalidad de la fascia plantar debido a la falta o déficit de pronación que estresa a 
la inserción de la fascia plantar (72), secundaria a la incapacidad del pie en disipar las 
fuerzas. Los factores que pueden contribuir a la falta de pronación son una limitación 
de la movilidad articular, falta extensibilidad de la fascia plantar y una elevada 
retracción muscular (75).  
 
1.4.3  HISTOPATOLOGÍA DE LA FASCIOSIS  
 
 La dificultad de comprensión de la patología ha llevado a cambios en los 
mecanismos patológicos, pruebas diagnósticas e incluso en la nomenclatura. 
Antiguamente conocida como fascitis plantar, hoy en día toma fuerza el concepto de 
fasciosis, concepto que comenzó a usarse a finales del siglo XX a través del 
descubrimiento de nuevos signos clínicos como las micro-roturas y edema a través de 
resonancias magnéticas nucleares (RMN) y ecografías en pacientes con FP, estando 
siempre presente el engrosamiento de la fascia plantar (76, 77). 




Babcok et al (78) definen el engrosamiento de la fascia como una compresión 
crónica por trauma repetitivo contra o de los vasos digitales que produce el efecto de 
dolor local con aumento sustancia P y glutamato activando la sensibilidad nociceptora 
y produciendo una inflamación perifascial.   
Lemont  et al en 2003 (79) afirman que a día del estudio no se habían aportado pruebas 
objetivas clínicas o histológicas que confirmaran a todos aquellos investigadores que 
afirmaron la presencia de inflamación en la FP describiéndola como fascitis. Sin existir 
evidencia de ninguno de los signos de inflamación que en su fase aguda presenta la 
clásica sintomatología; dolor, calor, rubor, inflamación y perdida de la funcionalidad,  
histológicamente por la acumulación leucocitaria, y que en su fase crónica se 
caracteriza por una infiltración de macrófagos linfocitos y células plasmáticas, 
destrucción de tejidos y proceso reparador con proliferación vascular y fibrosis (80). 
Con lo que el diagnóstico común de la FP no aporta pruebas objetivas o  evidencia 
científica de signos inflamatorios. 
Más adelante Weil et al en 2008 entre otros a través de estudios histológicos obtuvieron 
los siguientes hallazgos no inflamatorios en pacientes con fascitis plantar: 
Degeneración mixoide, fragmentación y degeneración de la fascia en inserción, perdida 
de la elasticidad normal, alteración de la fisiología nociceptora, ectasia vascular, 
necrosis del colágeno, hiperplasia fibroblástica y calcificación matricial (9, 10, 79, 81), al 
igual que anteriormente otros investigadores como Schepsis et al, que observaron en 
fascias postquirúrgicas la presencia de engrosamiento de la fascia en su inserción (49), 
o Tountas, que apreció una degeneración de la fascia sin inflamación (82), obteniendo 
así una evidencia objetiva que defiende la presencia de cambios patológicos 
degenerativos no inflamatorios. Lo que demuestra clínicamente que el diagnóstico de 
fasciosis plantar  como un diagnóstico más acertado que el de fascitis, abriendo así una 
nueva perspectiva al tratamiento  a través de nuevas vías como la regeneración de la 








1.5 DIAGNÓSTICO Y CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 
 
 La Fasciosis Plantar es un diagnóstico clínico basado en el historial del paciente 
y en un examen clínico (9, 24, 83). Podemos llegar a la conclusión ya universal con un 
grado de evidencia clínica de B (30) de que los síntomas patognomónicos son dolor a 
los primeros pasos de la mañana y dolor tras largos periodos de reposo o de 
bipedestación mantenida (9, 10, 23, 24, 83) a lo largo de la fascia plantar cuya 
irradiación puede ir desde la inserción a la cabeza de los metas hasta la porción medial 
en la cara medial del tubérculo del calcáneo donde el dolor es mayor (17, 23). Los 
síntomas suelen ser insidiosos, con periodos de dolor agudo e incapacitante (10, 23). 
El dolor también puede manifestarse como una sensación incomoda o dolor profundo 
puntual localizado en el tubérculo medial calcáneo. La carga de peso continuada 
agrava la sintomatología y el reposo la mejora. El dolor de la fascia plantar se hace más 
evidente al aumentar la dorsiflexión de las falanges que aumentan la tensión de la 
fascia plantar o del mecanismo de Windlass, por ello cualquier actividad que aumente 
la tensión de la fascia plantar como andar descalzo sin apoyo en el arco lateral interno, 
subir escaleras o de puntillas pueden agravar el dolor (17, 23).  
El diagnóstico de la FP es inmediato, pero no se realiza una propia y correcta 
educación del paciente sobre su condición (84). Se realiza por norma general un 
diagnóstico diferencial con las fracturas de calcáneo por estrés, atrapamiento nervioso, 
tendinitis aquilea, bursitis retrocalcánea, alteraciones de la articulación subastragalina 
y atrofia de la grasa plantar (23, 85).  
Es interesante mencionar que los espolones calcáneos no confirman un diagnóstico de 
FP, ya que como se ha obtenido en anteriores estudios el 50% de los pacientes con FP 
no presentaron espolón y el 15% de los pacientes asintomáticos presentaron espolón 
calcáneo (24, 83, 86), aunque adicionalmente la formación de espolón calcáneo está 
fuertemente asociado con presentar dolor bajo el talón como nos sugiere Mc Millan et 
al en 2009 (87). 
 




Con respecto al atrapamiento nervioso, el diagnóstico diferencial más frecuente 
se realiza con el nervio tibial, nervio plantar (medial o lateral) o calcáneo como nos 
indica Alshami et al en 2006. También son importantes las estructuras perifasciales, 
sobretodo la bursa subcalcánea y la rama medial del nervio tibial posterior que se 
encuentran comprometidas en la FP crónica. A la hora de realizar pruebas de 
provocación de dolor neural nos encontramos con una falta de sensibilidad y 
especificad de las pruebas discriminatorias (88).   
El dolor de talón, de la planta del pie, o del pie es complejo y las dificultades existentes 
en diagnosticar adecuadamente las causas del dolor y el mecanismo de lesión de los 
tejidos puede cambiar el manejo clínico de la misma (89, 90). Según la revisión del 
dolor del pie de Hawke & Burns en 2009 se necesita a día de hoy un conocimiento más 
profundo sobre los mecanismos y las causas que provocan el dolor, su diagnóstico y su 
pronóstico para una correcta intervención clínica (91).  
La más útil para realizar un diagnóstico diferencial es el test de neurodinamia con 
flexión cadera, rodilla en extensión y movimiento de dorsiflexión de tobillo o en su 
defecto la maniobra de flexión plantar más inversión pasiva que aumentan la presión 
del nervio tibial a nivel del túnel del tarso comprimiendo el nervio plantar medial y 
lateral (92, 93). El test de tinnel o signo de tinnel muy frecuentemente usado para el 
diagnóstico del nervio plantar lateral se caracteriza por tener una muy baja 
sensibilidad (17%) como nos demuestran Baxter y Pfeffer (94).  
Con respecto a los test por electrodiagnóstico, los resultados de la electromiografía y 
conducción nerviosa aportan una gran cantidad de falsos negativos con lo que se 
recomienda que estas pruebas sean complementarias a un diagnóstico clínico manual 
(95).   
A su vez las radiografías no están indicadas por rutina ya que solo muestran lesiones 
óseas y su uso no es requerido excepto en atletas jóvenes con riesgo de sufrir patologías 
óseas asociadas al deporte con un grado de evidencia B, y la gammagrafía cuyo uso 
estaría indicado en procesos inflamatorios como la artritis (96).   
 
 




Durante la exploración según las recomendaciones de las guías clínicas, 
asociadas a la clasificación Internacional de Funcionalidad, Discapacidad  y Salud, en 
su última actualización del 2008 se recomiendan realizar entre otros los siguientes test 
con un grado de evidencia B para el diagnóstico de FP: palpación tubérculo proximal 
del calcáneo o inserción de la fascia plantar, rango de movilidad de dorsiflexión del 
tobillo, test del síndrome túnel tarsiano, test de Windlass y medición del ángulo del 
ALI. También para la inspección y seguimiento se proponen los siguientes tests: Foot 
Functional Test, Health Status Questionaire y el Foot & Ankle Ability Measures con un 
grado de recomendación y evidencia A (30). 
Se establece que el engrosamiento normal a obtener en la exploración de la porción 
medial de la fascia plantar entorno a los 3 milímetros (mm) tanto para la ecografía o 
ultrasonografía (U.S) como para la RMN. La mayoría de los estudios consideran un 
diagnóstico positivo de FP plantar si se observa un engrosamiento del origen de la 
fascia plantar mayor de 4mm mediante U.S entre otros hallazgos (56, 86, 87, 97). Las 
alteraciones observadas por RMN en pacientes diagnosticado de FP incluyen 
engrosamiento fascia plantar y alteraciones de la señal intrafascial aunque los hallazgos 
más frecuentes son edema perifascial, seguido de alteraciones intrafasciales 
superficiales, profundas o ambas y como tercer hallazgo el engrosamiento de la fascia 
plantar (76) . 
Se ha llegado a la conclusión de que la RNM presenta una mayor sensibilidad y 
especificidad que el U.S (85) pero en contra es mucho más difícil de llevar a cabo y más 
costosa, con lo que la ecografía se está postulando como el primer paso para el 
diagnóstico y seguimiento del tratamiento, como también recomienda la última 
revisión de evidencia científica de la guía clínica de práctica de diagnóstico por 
imagen, gracias a su alta accesibilidad, facilidad y fiabilidad asociado a una elevada 
sensibilidad diagnostica y su bajo coste (96, 98, 99), prestaciones de calidad que incluso 
pueden ser mejoradas con el eco-doppler. 
Con lo que en resumen la ecografía o la ultrasonografía se está afianzando por la 
mayoría de las investigaciones como la técnica de imagen más recomendada y 
utilizada en el diagnóstico clínico de la FP (56, 86, 98, 100). 




Dentro de los hallazgos ecográficos más relevantes en la FP, destaca no solo la 
presencia de engrosamiento de la fascia, sino también de la presencia de líquido 
perifascial y de áreas hipoecoicas como factores fuertemente asociados a la FP. 
McMillan et al en su revisión sistemática y meta-analisis en 2009 concluyen que los 
pacientes con FP presentan más riesgo de engrosar la FP y asociado a líquido 
perifascial, y valores de grosor de la fascia plantar mayor a 4.0mm es diagnóstico de 
FP. (87).  
Las nuevas vías de investigación y con ellas los nuevos protocolos de diagnóstico van 
enfocados a determinar si existe engrosamiento en la porción medial de la fascia como 
gold estándar como el estudio llevado a cabo por Wearing & Smeathers en 2007 donde 
consiguen correlacionar el engrosamiento de la fascia plantar con la gravedad del dolor 
y el pico y forma estática del arco del pie sintomático (56). 
 
1.6 ABORDAJE TERAPÉUTICO 
 
Los pacientes diagnosticados de FP pueden ser atendidos por una gran variedad de 
profesionales lo que produce que su abordaje a día de hoy no esté estandarizado o 
protocolizado. Al contrario, como se recoge en la literatura y se expondrá a 
continuación existe una gran variedad de tratamientos y de diferentes  manejos del 
paciente con lo que se llega a la conclusión de que se necesita más investigación para 
identificar cuáles son aquellas intervenciones eficaces en la FP y determinar si la 
especialidad del sanitario puede influir en el buen pronóstico y en la evolución de la 
patología como sugiere el estudio de prevalencia de la FP en Estados Unidos entre el 
año 1995 y el 2000 (11) .    
Los resultados que obtuvieron nos informan que de los pacientes diagnosticados de FP 
al año un 62% son derivados a atención primaria y un 31% directamente a los servicios 
de cirugía. Siendo a su vez el 1% de todas las cirugías realizadas en un año.  
 
 




El 47% obtuvieron como tratamiento más frecuente los antiinflamatorios no esteroideos 
(AINES), el 26% tabla domiciliaria de ejercicios y un 19% terapia física del pie (11). El 
pronóstico es más favorable si el tratamiento se inicia antes de las 6 semanas (101), 
cronificándose aproximadamente en el 10% de los casos (21), y aumentando el riesgo si 
los síntomas duran más de 6 meses (23). 
 
1.6.1 TRATAMIENTO CONSERVADOR 
 
Aunque se trata de una de las patologías más frecuentes del pie, es interesante destacar 
que existen pocos estudios sobre el tratamiento de la FP que evalúen la efectividad de 
la gran variedad de opciones de tratamiento (102, 103) y de técnicas existentes, e 
incluso la mayoría de los existentes son de baja calidad y sin evidencia científica.   
Una reciente revisión llevada a cabo de Van de Water et al realizada en 2010 (104) nos 
afirma que a día de hoy no existe consenso sobre las estrategias específicas de 
tratamiento de la FP como ya afirmaban en anteriores revisiones otros autores de 
renombre (5, 30). Ya en 1999 Atkins et al identificaron 28 abordajes diferentes de 
tratamiento conservador y 8 quirúrgicos sin que ninguno de ellos presente evidencia 
científica, lo cual dificulta la estrategia consensuada a elegir (105).  
Las técnicas más frecuentes para el tratamiento conservador de la FP abarcan desde la 
terapia física, que incluye tanto los estiramientos y los ejercicios de fortalecimiento, 
como la masoterapia o terapia manual (24, 106, 107) (108, 109). También a través de 
férulas nocturnas (10, 24, 83, 85), plantillas (9, 85, 110-112), vendaje (9, 104, 113) y 
reposo (10, 85). Otras medidas abarcan la terapia magnética, acupuntura, terapia laser, 
ultrasonidos, crioterapia, iontoforesis, ondas de choque (114-117). O mediante 








Como conclusión y resumen del abordaje conservador de la FP, este está 
supeditado a las características de la propia patología. Al ser un diagnóstico muy 
común y al estar atendido por una gran variedad de profesionales sanitarios produce 
que su abordaje no esté estandarizado o protocolizado. Al contrario como ya hemos 
visto existe una gran variedad de abordaje terapéuticos (11).  
Como en la mayoría de las revisiones, se llega a la unánime conclusión que aunque se 
desconoce el protocolo más adecuado las alternativas terapéuticas conservadoras a 
destacar son: férulas nocturnas, plantillas y estiramientos de la fascia plantar y el 
tendón de Aquiles. Se limita el uso de vendaje, aines e infiltraciones solo para obtener 
mejoría a corto plazo y la última con grandes riesgos de rotura post-infiltración. No se 
pueden recomendar el resto de alternativas por falta de evidencia científica (10, 32, 
120).  Ziya et al va más lejos y destaca que no existe ninguna técnica significativa o de 
gold standard a día de hoy, probablemente debido a la dificultad que existe en 
comprender patología en si (121). Esto reforzado con la falta de evidencia de alto 
impacto sobre la práctica clínica (26, 30, 32, 122, 123) nos lleva a la lógica conclusión de 
que se necesita más investigación para identificar cuáles son aquellas intervenciones 
eficaces en la FP, y determinar si la especialidad del sanitario puede influir en el buen 














1.6.2 TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 
 
 Ya en 1954 Hicks demostró definitivamente con modelos de cadáver que 
cuando se practica una fasciotomia, sección quirúrgica de la fascia, el cadáver perdía su 
mecanismo de Windlass, eliminando la estabilidad del arco y consecuentemente 
impidiendo una fase final de despegue del primer dedo y un apoyo de puntillas 
estable. Hicks también concluyó que la perdida de tensión en el mecanismo de 
windlass aumentaba de 1.4 a 3.4 veces el peso del sujeto, con lo que influye 
directamente a la microrrotura de la fascia plantar por el aumento de tensión (39). 
A su vez Nicholl  en su revisión de la relación biomecánica de la fascia plantar en 2009 
concluyó que la fasciotomia completa aumenta la flexibilidad del pie en un 25% y 
produce un aumento de la tensión ligamentosa hasta un 200% resultando no ser una 
alternativa muy viable para el tratamiento de la FP (40). Murphy et al obtuvieron  un 
aumento de la presión sobre la segunda cabeza metatarsal hasta en un 80% como 
consecuencia de la sección medial de la fascia plantar (124). También hay que tener en 
cuenta que la fascia lateral no siempre está presente, con lo que si se produce una 
perdida estabilidad columna medial y lateral en una fasciotomia total se produce una 
afectación del calcáneo y del cuboides mediante una sobrepresión, lesión ligamentosa y 
capsular calcáneo-cuboidea. Siendo directamente proporcional cuanto más cavo es el 
pie. La fasciotomia parcial también aumenta la actividad de flexores produciendo 
dedos en martillo,  riesgo fracturas de estrés, y en pacientes con pie diabético aumenta 
el riesgo de ulceras en la cabeza de los metas (125). En resumen la fasciotomia total 
produce consecuencias biomecánicas severas a largo plazo aumentando la tensión de 
los ligamentos plantares, pie plano progresivo y síndrome del túnel del tarso, con lo 
que se recomienda no incluir la fasciotomia como medida tratamiento en la fascitis 
plantar. League et al en 2008 en su revisión confirmaron que ttodos los estudios 
revisados no aportaron evidencia suficiente para el uso de las técnicas quirúrgicas para 
el tratamiento de la FP (32). 
 
 




1.6.3 NUEVAS VIAS DE TRATAMIENTO 
 
 A día de hoy el cambio de concepto de fascitis a fasciosis plantar ha producido 
el abordaje de la patología mediante nuevas vías de tratamiento, como pueden ser el  
tratamiento con toxina botulínica, donde Babcock et al obtienen resultados 
significativos sobre el dolor y la función general del pie a las 3 semanas de tratamiento 
(78), o la radiofrecuencia por microtenotomia que como obtuvo Weil et al en 2008 
aumenta la respuesta antiinflamatoria y promueve la formación de nuevos vasos 
sanguíneos, demostrando que puede ser una técnica viable en la fascitis plantar crónica 
(114). Anoze usó como nueva vía de tratamiento de la FP una infiltración mediante 
interferón ALPHA-2b obteniendo un 92% de pacientes asintomáticos en seis semanas y 
un 96,8% a las 12 semanas (126).  
En la última década se ha comenzado a utilizar las propiedades de la  concentración 
autóloga plaquetaria (CAP) mediante infiltración como opción de tratamiento. La 
popularidad de la CAP ha crecido por su promesa como alternativa natural y segura a 
la cirugía. Se basa en una terapia orgánica que promueve la recuperación a través de 
los propios factores de crecimiento (FC) de cada individuo y está definida como el 
aumento de la fracción plasmática de sangre autóloga (127, 128). Promovida por 
primera vez por Ferrari en 1987, como un componente de transfusión autóloga tras una 
operación a corazón abierto (129).  Hoy en día es una práctica muy extendida en una 
gran variedad de áreas científico-sanitarias desde la cirugía, oftalmología, cosmética, 
urología, entre otras (130-132).  
El beneficio de la CAP consiste en revertir el ratio sanguíneo disminuyendo los 
glóbulos rojos al 5%,  que son menos importantes en el proceso de curación y aumentar 
las plaquetas al 94% para estimular y acelerar la recuperación (133). Un espécimen de 
sangre normal contiene un 93% de glóbulos rojos cuya función principal es transportar 
oxígeno, plaquetas que son las responsables de la homeostasis, construcción de nuevo 
tejido conectivo y de la revascularización y un 1% de glóbulos blancos cuya función 
principal es defensiva contra agentes externos.  
 




Las plaquetas son pequeños discos sanguíneos creados en la medula ósea con 
una media de vida de 7-10 días. Están formadas por diversas estructuras intracelulares 
de las cuales destacan dos tipos de gránulos ya que contienen los factores de 
crecimiento ( FC ) que se liberan en el proceso de curación e inflamatorio (134). 
Se pueden estimular diferentes tipos de factores de crecimiento:  
- Los FC derivados-plaquetarios que promueven la Angiogenesis. 
- Los FC de transformación promueve tejido granulación y la matriz 
extracelular 
- Los FC epidérmicos que estimulan la reepitelización, Angiogenesis y la 
actividad del colágeno.  
- Los FC Fibroblásticos que promueven la proliferación celular endotelial y 
fibroblástica  
-  y los Factores de Crecimiento Endotelial Vascular [VEGF] que promueven 
la Angiogenesis. 
 Los últimos estudios sugieren que las plaquetas contienen una gran cantidad de FC y 
citoquinas que pueden actuar frente a la inflamación, pérdida de sangre 
postquirúrgica, infecciones, osteogénesis, cicatrización, microrroturas y recuperación 
de tejido blando. Afirman que la CAP incluso puede liberar proteínas activas 
responsables de atraer a  macrófagos, células mesenquimales y osteoblastos que no 
solo promueven la eliminación del tejido necrótico o degenerado sino la estimulación 
para la regeneración tisular y la curación (57, 135).  
El crecimiento del uso de la CAP no está basado en estudios experimentales de alto 
impacto. La falta de consenso en la metodología tanto en el material como en el método 
está dificultando su progresión, aun así a día de hoy existe una literatura emergente 
sobre los beneficios y efectos de la CAP en lesiones tendinosas crónicas, capsulares, 
articulares y degeneración cartilaginosa. Pero en su contra su coste es elevado y 
siempre están presentes los riesgos de inflamación o inicio de proceso tumoral (136-
140), con lo que resultaría interesante un método de estimulación no invasivo y menos 
costoso con los mismos objetivos de tratamiento. 
 




1.7 ANGIOGÉNESIS  
  
 Como hemos visto en los últimos años los estudios científicos y las nuevas 
tecnologías han aportado una nueva perspectiva al uso de las plaquetas para estimular 
los FC, pero a la vez en la última década destacan los estudios de la angiogénesis (141) 
para promover FC más específicos.  
La angiogénesis es el proceso de formación de nuevos vasos sanguíneos a partir de 
otros ya existentes, se trata de un proceso complejo en el que los vasos sanguíneos 
inactivos generan nuevos vasos. La angiogenesis describe el desarrollo capilar como si 
de un brote o crecimiento se tratara, pero cabe destacar que este proceso ocurre muy 
raramente en adultos (142). También tenemos que tener en cuenta que los vasos 
sanguíneos son la estructura básica de la circulación sanguínea, y el crecimiento celular 
y el control de su actividad requieren una demanda constante de aporte sanguíneo.  
El aumento o la estimulación de la microcirculación conlleva a la formación de nuevos 
vasos sanguíneos que controlaran como de activa será la función local, la extensión 
celular y su volumen de proliferación (143). Con lo que la modulación de la formación 
de nuevos vasos sanguíneos y su consecuente aumento vascular en tejidos isquémicos 
ofrece una gran vía de tratamiento a un extenso abanico de enfermedades, entre las 
que se incluye la FP (144).  
Los estímulos que activan la angiogénesis son:  
- Una reducida presión de oxígeno y/o una alterada relación metabólica 
producida por una aumento de la actividad muscular (145). 
- Factores metabólicos por si mismos (146). 
- Factores mecánicos asociados al flujo sanguíneo como el aumento de estrés 
del corte capilar o “shear stress” (147).   
- Aumento de la tensión capilar (148). 
- Y por factores de crecimiento endotelial vascular, que puede estar influida 
directa o indirectamente por cualquiera de los estímulos anteriores. 
 




 En resumen la angiogénesis es un evento clave en el proceso de cicatrización y 
revascularización y en la última década sus estudios van dirigidos al uso del poder de 
los propios factores angiogénicos endógenos humanos, siendo el factor especifico más 
potente identificado el factor de crecimiento endotelial vascular [VEGF](149).  
El VEGF además estimula la producción de óxido nítrico (NO) en las células 
endoteliales (147, 150, 151). Estos dos factores tienen acción vasodilatadora en el 
sistema vascular y además son capaces de estimular otras funciones protectoras de los 
vasos sanguíneos (152). El NO, a su vez, estimula la formación de VEGF y cuya función 
es la de orquestar la vasodilatación, la fibroplastia y la neovascularización (153), que 
frecuentemente ocurre en presencia de mediciones eléctricas endógenas directas 
generadas por transporte activo iones a través de epiteliales polarizados y endoteliales. 
 
1.7.1 ÓXIDO NÍTRICO [NO]: 
 
 
 El óxido nítrico (NO) se ha convertido en el protagonista de un área de creciente 
interés para fisiólogos, farmacólogos y neuroquímicos, entre otros, generándose sólo en 
el año 2002, unas 9000 publicaciones científicas.  El NO es una molécula única, con las 
características propias de un neurotransmisor; media en efectos fisiológicos como la 
actividad vasodilatadora, estimulante de la síntesis de músculo liso vascular, 
antiagregante plaquetario (154-156), cuando es producida en bajas cantidades y está 
involucrado en la génesis de enfermedades como hipertensión, shock séptico, 
inflamación y demencia, entre otras actividades de citotoxicidad cuando se genera en 
grandes cantidades (157, 158). También es lipofílico lo que le permite atravesar 
rápidamente membranas  y así reaccionar con proteínas  intracelulares (159, 160). 
 
La síntesis de NO en células humanas que se desencadena a partir de la L-arginina se 
realiza a través de las óxido nítrico sintasas (93). Por su naturaleza gaseosa, el NO se 
difunde rápidamente (no se almacena); su vida media biológica es extremadamente 
corta de diez a veinte segundos, por lo cual su cuantificación directa es difícil.  
 




Posee un electrón desapareado, lo que le hace que actúe muy rápidamente con 
otras moléculas como demostraron Palmer et al e Ignarro el al ya en 1987 mediante sus 
estudios experimentales donde obtuvieron que la liberación de NO por la célula 
endotelial producía la actividad biológica previamente acreditada al Factor Relajante 
Derivado del Endotelio, que era producido por la L-arginina y cuyos productos 
estables finales son los nitritos y nitratos (161, 162). Busse et al añadió más adelante que 
esta célula endotelial produce continuamente una pequeña cantidad de NO, la cual se 
ve incrementada durante un episodio de isquemia (163). 
También se ha demostrado el papel del NO en las etapas iniciales de la angiogénesis, 
donde en músculos estimulados se inhibía la actividad del NO obteniendo una 
abolición del aumento de la proliferación  capilar (164). El NO se libera tras una 
contracción muscular ya sea por estimulación eléctrica o por ejercicio (165), por un 
aumento del estrés capilar (166)  y como respuesta al aumento del flujo sanguíneo 
como por ejemplo mediante tratamientos vasodilatadores (167). 
Estudios llevados a cabo hasta la fecha confirman que existe relación entre el NO y el 
VEGF, el NO puede modificar la capilaridad con o independientemente del VEGF , 
como por ejemplo si se produce una inhibición del NO, se atenúa la producción de 
VEGF secundaria a la estimulación vía ejercicio como obtuvieron en el estudio (168).   
 
1.7.2 FACTOR DE CRECIMIENTO ENDOTELIAL VASCULAR 
ENDOGENO [VEGF]. 
  
 En 1983 Senger et al identificaron una proteína capaz de inducir y promover la 
“filtración” vascular en la piel en un cerdo guineano. Lo llamaron factor de 
permeabilidad vascular tumoral o “vascular permeability factor” (VPF) y fue el inicio 
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En 1989 se aisló un mitógeno (factor que actúa en el ciclo celular facilitando la 
división celular) celular endotelial obtenido de las células pituitarias de bovino 
llamado Vascular Endothelial Growth Factor [VEGF] (149) o Factor de crecimiento 
endotelial vascular, y a finales de 1989 ya se había conseguido descifrar y aislar 3 
isoformas de VEGF humana: VEGF 121, 165 Y 189 (170, 171).  
 El VEGF pertenece a la familia génica que incluye al VEGF A, B, C, D, E y al 
factor de crecimiento plaquetario (172, 173). A parte se pueden crear múltiples 
isoformas de VEGF mediante particiones exónicas alternativas desde los 121 hasta los 
206 aminoácidos. Su actividad también puede estar regulada por las proteólisis 
extracelulares, como por ejemplo Lea et al que descubrieron que las metaloproteasas-3 
(MMP3) generan fragmentos proteolíticos de VEGF (174). Estos estudios indicaban que 
inesperadamente una única molécula era la responsable de las actividades mitogénicas 
como de la permeabilidad celular. El hallazgo de que el VEGF presenta un efecto 
potente, de gran difusión y específico sobre las células endoteliales vasculares derivó 
en la hipótesis de que esta molécula juega un papel importante en la regulación del 
crecimiento fisiológico y patológico de nuevos vasos sanguíneos (170, 171, 175). 
Estudios posteriores demostraron esta hipótesis confirmando que el VEGF promueve e 
induce el crecimiento de células endoteliales vasculares derivadas de venas, arterias y 
sistema linfático con una fuerte respuesta angiogénica obtenida en estudios in vivo 
(171, 176, 177). Las investigaciones llevadas a cabo en los últimos 20 años establecen 
que el VEGF tiene un papel esencial en los procesos angiogénicos embriónicos y 
fisiológicos (178). 
La expresión génica de VEGF está regulada por varios factores, entre ellos se piensa 
que la hipoxia es el estímulo más importante para la producción de VEGF (150, 179, 
180). Existen otros factores como las citoquinas (151), el estiramiento de la célula 
muscular lisa (152), el mantenimiento del flujo sanguíneo (147) o la liberación de NO 
(150, 151, 179, 180) que también contribuyen a la puesta en marcha de la cascada 
angiogénica. Se ha demostrado que las citoquinas individualizadas que están presentes 
en los gránulos α de las plaquetas promueven la migración y la proliferación celular 
endotelial, aumentando la regularización de la vascularización e incrementando las 
deposiciones de colágeno tanto las muestras experimentales in vitro como in vivo 
(181).  
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Otros estudios demuestran el uso del VEGF como agente angiogénico respaldados por 
datos clínicos (182, 183). Siendo las dos vías de acción más usadas: la inyección de 
proteína VEGF recombinada y a través de vectores virales de base plásmica pero 
ambas tienen el inconveniente de que son invasivas, caras y presentan el riesgo de 
efectos secundarios (184). 
Hemos de tener en cuenta que a pesar de que la estimulación de la angiogénesis se 
constituye como opción terapéutica en otras patologías, no está exenta de 
complicaciones. El exceso de angiogénesis está directamente relacionado con el 
crecimiento tumoral, la retinopatía, la artritis reumatoide y la inflamación crónica (185). 
Estudios sugieren que el NO también puede reaccionar rápidamente con aniones 
superóxidos y formar peroxinitrito, un radical libre potencialmente dañino en el 
endotelio (150, 179).  
El aumento de VEGF ha sido altamente estudiado en músculos expuestos a un 
aumento de la actividad muscular por diversos estudios (186-188). Cuando se aumenta 
la actividad muscular mediante la aplicación de estímulos eléctricos, el VEGF aumenta 
en relación con el aumento del aporte capilar. Estos estudios confirman el papel del 
VEGF en la activación de la angiogénesis inducida por actividad o estímulos eléctricos 
aunque no especifican el cronograma temporal entre el VEGF y el crecimiento capilar.  
 
1.7.3 ELECTROFISIOLOGÍA ANGIOGÉNICA TERAPÉUTICA 
  
 Hace más de dos décadas que se descubrió que la estimulación eléctrica 
aumenta la densidad capilar y el flujo sanguíneo tanto en animales como en 
musculatura humana donde los primeros estudios iban encaminados al incremento de 
la perfusión en pacientes con alteraciones vasculares (189, 190). Esta técnica aplicada al 
sistema musculo-esquelético que aumenta la producción de VEGF a través de la 
estimulación eléctrica muscular no invasiva, también denominada electrofisiología 
angiogénica terapéutica, logra obtener un aumento de la VEGF, aporte sanguíneo y de 
la densidad capilar local sin altos costes y sin efectos secundarios al contrario que otros 
métodos como la CAP.  
 




Los efectos que se producen en las células endoteliales, fibroblásticas y musculares 
lisas tras la estimulación eléctrica son (191): 
1. Migración direccional. 
2. Reorientación tridimensional acorde con las células vecinas. 
3. Proliferación y elongación. 
Sus primeros usos datan de principios de los años ochenta donde los estudios 
analizaban el comportamiento de la densidad capilar y muscular (192, 193). Ya en 1999 
Kanno et al y Patterson et al obtuvieron los primeros estudios relevantes donde 
pequeños impulsos eléctricos indujeron cambios significativos en la respuesta celular 
endotelial vascular fibroblástica y en células musculares superficiales vasculares, 
obteniendo una migración, reorientación y elongación direccional de las células 
endoteliales secundario a una activación del VEGF (180, 184). Ambas respuestas 
eficaces para promover la angiogénesis y la remodelación vascular, como recogió en su 
estudio Shen et al en 2009 (194) y consiguiendo una mayor respuesta asociada a 
patología de alteración de proliferación celular, daño tejido blando y alteración 
circulación como demostraron Bai et al, llegando a la conclusión de que el estimulador 
más potente que inicia la angiogénesis es la isquemia e hipoxia (195) como ya 
recogieron en anteriores estudios Ferrara, Gu y Adair, y Anex entre otros (196-198). 
Kanno et al demostró que la estimulación eléctrica (EE) sobre musculatura con fuerzas 
muy por debajo de la contracción muscular aumentan la síntesis de VEGF y del flujo 
sanguíneo. Respaldado por otros investigadores como Zhao o Bai demostraron que 
una estimulación eléctrica que provoque la contracción estática muscular es una 
alternativa viable para la estimulación de la angiogénesis. Los resultados que 
obtuvieron fueron un aumento flujo sanguíneo de reposo aplicando una estimulación 









Paralelo a los estudios de Kanno que apelaban a la estimulación por debajo del 
umbral de contracción muscular surgió una nueva línea de investigación donde se 
afirmaba que se puede aplicar la EE a fuerzas elevadas, produciendo una contracción 
estática muscular como alternativa viable a otros métodos de electro-estimulación de 
baja frecuencia. En lo que sí que están de acuerdo estos estudios es que respaldan que 
la aplicación de estimulación eléctrica estimula la producción VEGF e induce 
angiogénesis (199, 200), e incluso respaldan que hay mayor estimulación por vía 
eléctrica que por contracción muscular, obteniendo un aumento del VEGF, del aporte 
sanguíneo y de la densidad capilar. Como los estudios de Resch et al (201) que revelan 
que mediante estimulación eléctrica se consigue la contracción de los vasos sanguíneos 
y posteriormente, una relajación fisiológica de los mismos, mediada por NO, existiendo 
una relación entre el NO y el VEGF, aunque el NO puede modificar la capilaridad con 
o independientemente del VEGF (142). 
Los estudios experimentales de Suzuki y Waters et al ambos en 2004 obtuvieron un 
aumento del VEGF a través del trabajo físico de resistencia durante semanas, 
obteniendo un aumento de VEGF y un aumento del lecho capilar (188, 202). Otro 
grupo de estudios obtienen los mismos resultados que el anterior pero tras una electro-
estimulación a largo plazo (200, 203, 204). Siendo a su vez este último más beneficioso 
que el trabajo físico de resistencia ya que no se producen las complicaciones derivadas 
del agotamiento muscular secundario al ejercicio de resistencia.  
En resumen el aumento de producción de VEGF, llevada a cabo por las células 
musculares juega un papel principal en la respuesta angiogénica (193, 205), resultado 
indirecto de la estimulación eléctrica de la musculatura capaz de producir una 
contracción muscular o de aplicar un potencial por debajo del umbral de contracción 
pero en ambos casos se produce un aumento del flujo sanguíneo y de densidad capilar 
del tejido estimulado. Más recientemente Zhao y otros investigadores demostraron que 
la estimulación eléctrica influye directamente en los comportamientos celulares 
fundamentales para la angiogénesis y estimula la producción de VEGF directamente 
por vía de células endoteliales (191, 195, 206-208). 
 




Las células endoteliales y otras células vasculares están expuestas a campos eléctricos 
endógenos, quizás concepto clave para entender la electrofisiología angiogénica 
terapéutica. 
 
1.7.3.1 ELECTROESTIMULACIÓN ENDÓGENA: 
 
Con el flujo sanguíneo existen varios tipos de diferencia de potencial eléctrico 
alrededor del endotelio vascular que pueden estar involucrados, como por ejemplo los 
potenciales zeta (209) que varían entre 100 a 400 mv y es la diferencia entre el flujo 
sanguíneo y la superficie de las células endoteliales situadas en los vasos como los 
define Zhao (143). También se producen diferencias de potencial eléctrico endógeno en 
aquellas situaciones donde se produce una angiogénesis activa como en la cicatrización 
de heridas, en las lesiones tisulares durante la reconstrucción tisular celular, estos 
valores de diferencia de potencial eléctrico en capas eléctricas son conocidos en 
humanos (210, 211).     
Esta angiogénesis, considerada un proceso clave, se produce bajo la evidencia 
experimental de electro-estimulación endógena que se produce tras la disrupción de la 
barrera epitelial celular, produciendo un colapso de la diferencia de potencial 
transepitelial existente de 25-27mv. Este colapso genera un cortocircuito continuo que 
fluye hacia la herida. El resto del epitelio no lesionado bombea hacia el lado basal 
(interior) Na + y K + y extrae Cl -, funcionando como una batería, manteniendo el flujo 
hasta el cierre de la herida y con ello la corrección de cortocircuito (143).             
En tejidos isquémicos también se polariza eléctricamente debido a la despolarización 
celular del área lesionada y al acumulo de K+ extracelular. En pacientes que padecen  
cáncer se usa como método diagnóstico clínico las diferencias de potencial medidas a 
nivel superficial entre las zonas de proliferación y sanas (212). 
La electro-estimulación endógena induce respuestas angiogénicas significativas, y 
están estrechamente relacionadas con la vascularización.  Estos hallazgos pueden ser 
tanto fisiológicamente como clínicamente significativos. Esta quizás sea la base 
fisiológica de por qué estas células responden a estimulaciones eléctricas exógenas. 




 La aplicación de estimulación eléctrica presenta las siguientes ventajas (143):  
1. Sencilla aplicación práctica para cualquier situación  
2. Cambios bioquímicos locales 
3. Bajo coste y barata aplicación  
 
Agne et al en 2004 (213), Nagasaka et al en 2006 (214) y Shen et al y et al en 2009 (194) 
aplicaron este tipo de corrientes a ratones con patología diabética e iniciaron estudios 
en heridas venosas, arteriales y con neuropatía con resultados muy alentadores que 
impulsan a seguir investigando en esta línea, tanto en laboratorio como en la clínica. 
Estas investigaciones pueden proporcionar los fundamentos que permitirán en el 
futuro utilizar sistemas bioeléctricos endógenos asociados al proceso de cicatrización y 
de reparación tisular, y así alcanzar los objetivos terapéuticos deseados en pacientes 
con alteraciones musculo-esqueléticas. 
Con lo que la aplicación de un dispositivo concebido como un método terapéutico no 
invasivo capaz de estimular eléctricamente una respuesta fisiológica específica como la 
liberación de VEGF, que pueda ser documentada y repetida en una patología tan 
insidiosa y de difícil evolución como la FP sería de gran utilidad tanto en el ámbito 
clínico como en el investigador. 
   
1.8 PhyBack PBK-2C  
 PhyBack PBK-2 es un dispositivo terapéutico biomédico formado por un 
sofisticado generador de impulsos con dos canales independientes. Genera impulsos 
eléctricos de una billonésima de segundo controlado por software con anchuras de 
pulso de 1-499 μs, frecuencias de 1-999 Hz, con voltaje de 1-225 V y amplitudes 
máximas de 100mA . Produce una liberación a nivel local de VEGF y NO en humanos 
en la región perilesional y estimulan la microcirculación local como ya obtuvieron 
otros estudios de aplicación similar (153, 215), con el objetivo de estimular la evolución 
fisiológica de la angiogénesis disminuyendo el estrés tisular.   
 
 




 Las patologías susceptibles de ser tratadas por esta tecnología son: patologías 
dolorosas, enfermedades reumatológicas, ortopédicas y vasculares, cuando el objetivo 
terapéutico sea realizar una rehabilitación neuromuscular y/o ortopédica, reequilibrio 
de la circulación retinal, dermatologías, disfunciones renales, efectos secundarios de la 
diabetes y reparación funcional de áreas corporales ulceradas. 
Con la metodología de la terapéutica PhyBack, el VEGF es producido y liberado al 
torrente sanguíneo por las células endoteliales, como indican ciertos marcadores de 
estas células. Los datos sugieren que tras un tratamiento con terapia Phyback, el 
cuerpo reacciona con una rápida señal pero pasajera representada por la liberación de 
TNFalfa y IL-I beta. Estas moléculas en consecuencia activan las células endoteliales 
que liberan el VEGF y otras moléculas vasodilatadoras de efectos inmediatos y de 
naturaleza no-inflamatoria. 
Ferroni et al en 2005 (216) aplicaron el dispositivo PhyBack PBK-2C a nueve pacientes 
con úlceras distróficas de origen vascular y se analizaron los efectos del PBK-2C 
obteniendo un aumento de la densidad microcapilar, del VEGF sin obtener efectos 
secundarios adversos. Se obtuvieron niveles séricos y plasmáticos elevados de VEGF 
durante la aplicación, con picos máximos a los 7 minutos, que volvían a valores basales 
o ligeramente inferiores tras finalizar la aplicación. Por el contrario, en la concentración 
de NO se observaban niveles aumentados un día después de la aplicación.  
Los resultados sugieren al PBK como un nuevo método seguro, no invasivo y barato de 

































































La FP es una de las patologías musculo-esqueléticas más frecuentes a nivel 
mundial, con una elevada prevalencia en la patología del pie, a día de hoy no existe 
una estandarización en cuanto a los métodos diagnósticos y terapéuticos más 
adecuados, observándose un déficit de mediciones objetivas que evalúen los efectos de 
las intervenciones terapéuticas más relevantes.  
La dificultad en comprender este desorden musculo-esquelético ha llevado a cambios 
en su fisiopatología, diagnóstico y nomenclatura provocando una falta de 
intervenciones terapéuticas bien definidas. Hace más de 10 años ya estaban 
identificados 28 intervenciones terapéuticas conservadoras diferentes y 8 quirúrgicas 
sin que ninguna de ellas sea de referencia, y a día de hoy sigue sin existir un consenso 
sobre las estrategias específicas a seguir.  
Por este motivo consideramos apropiado abrir nuevas vías de investigación que 
combinen una evaluación objetiva como método de diagnóstico, con una metodología 
de tratamiento protocolizada y un seguimiento adecuado que evalúen nuevas 
alternativas terapéuticas para clarificar algunas de las incógnitas existentes.  
Esto nos hace creer que el estímulo eléctrico a través de impulsos voltaicos controlados 
por software puede producir un beneficio fisiológico y clínico en el tratamiento de la 
FP ya que  los últimos estudios histopatológicos sitúan a la FP como una alteración 
musculo-esquelética con presencia de cambios patológicos degenerativos no 
inflamatorios abriendo así una nueva perspectiva al tratamiento a través de nuevas 
































































 La aplicación de un estímulo eléctrico a través de impulsos voltaicos 
controlados por software (PBK-2C) es un método eficaz para el tratamiento de 












































































1. Evaluar la eficacia del dispositivo PhyBack PBK-2C en pacientes diagnosticados 
de fasciosis plantar a través de: 
 
1.1 Determinación analítica de la liberación y el efecto del VEGF producido por la 
acción del PhyBack PBK-2C. 
1.2 Determinación de la liberación y el efecto del NO producido por la acción del 
PhyBack PBK-2C. 
   
SECUNDARIOS: 
2. Analizar la evolución de las variables clínicas durante el periodo de estudio a 
través de: 
 
2.1 La evolución del dolor a través de una escala analógica visual (Escala Dolor 
Visual Analógica). 
2.2 La evolución de la movilidad dorsiflexora del tobillo a través de la valoración 
goniométrica. 
2.3 El engrosamiento de la fascia plantar a través de ecografía. 
 
3. Determinar la correlación de los niveles de VEGF y NO y las variables clínicas.  
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5. MATERIAL Y MÉTODO 
 
 
5.1 DESCRIPCIÓN DEL ESTUDIO 
 
 
5.1.1 TIPO DE INVESTIGACIÓN 
Se realiza un ensayo clínico aleatorizado y controlado a simple ciego 
(cegamiento del paciente) con dos brazos de tratamiento en pacientes diagnosticados 
de Fasciosis Plantar. El estudio fue desarrollado siguiendo la normativa consort (217). 
 
5.1.2 POBLACIÓN DIANA 
Pacientes con diagnóstico confirmado de FP que cumplan los criterios de 
inclusión y ninguno de los criterios de exclusión. 
 
5.1.3 MUESTRA 
Se incluyen 20 pacientes con diagnóstico confirmado de FP que acuden a la 
Clínica Universitaria de Podología (CUP) de la Universidad Complutense de Madrid 
(UCM) en el periodo comprendido entre Marzo 2011 hasta Junio 2012. Este estudio fue 
aprobado por el comité ético de Investigación del Hospital Clínico San Carlos, Madrid, 









5.1.4 CRITERIOS INCLUSIÓN 
 
 Pacientes de ambos sexos mayores de 18 años. 
 Pacientes que presenten los siguientes signos clínicos de la FP. 
 Dolor a los primeros pasos de la mañana más dolor a la bipedestación 
tras largos periodos de reposo. 
 Dolor a la palpación de la inserción del tubérculo medial de la fascia 
plantar.  
 Pacientes que presenten un engrosamiento proximal de la fascia plantar mayor 
o igual a 4 milímetros (mm) a 0.5 centímetros (cm) de distancia del tubérculo 
medial del calcáneo medido mediante sonda ecográfica, corte longitudinal de la 
fascia plantar.  
 Tiempo de evolución mayor o igual a 4 semanas. 
 Aceptación a participar en el estudio habiendo firmado previamente el 













5.1.5 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
 
 Presencia de enfermedades sistémicas, degenerativas, neurológicas y sensitivas 
que puedan tener repercusión o manifestación en el tobillo y pie. 
 Presentar alteraciones morfo-funcionales que puedan tener repercusión en 
tobillo y pie y que pudieran dar lugar a discrepancias clínicas importantes en 
miembros inferiores, dismetrías, o escoliosis clínica evidente. 
 Haber recibido cualquier tipo de tratamiento para la FP en los últimos tres 
meses.  
 Haber recibido tratamiento de infiltración (AINES o corticoides) en los últimos 
tres meses. 
 Haber recibido tratamiento ortopédico previo para la FP. 
 Haber recibido tratamiento farmacológico del dolor para la FP en los últimos 
tres meses. 
 Presentar FP bilateral. 
 Cualquier estado que contraindique el uso de electroterapia. (marcapasos, 
desfibriladores, periodos de gestación) 
 Presentar cualquier tipo de desorden plaquetario o de coagulación. 
 Dificultades por parte del paciente en la comprensión de las indicaciones a 














- Edad: Medida en meses (cuantitativa continua). 
- Sexo: Mujer/Hombre (cualitativa dicotómica). 
- Altura: Medida en centímetros (cuantitativa continua). 
- Peso: Medido en kilogramos (cuantitativa continua). 
- Índice de masa corporal (IMC): Adimensional (cuantitativa continua). 
- Pie afecto (izquierdo o derecho), (cualitativa dicotómica). 
- Tiempo de Evolución en meses (cuantitativa continua).  
- Tipo de actividad de la vida diaria (AVD), sedentario, activo o deportista, 
(cualitativa ordinal). 
- Perfil de la FP: 1ª vez, recidiva o crónica, (cualitativa ordinal). 
- Tratamiento previo (Si/No), (cualitativa dicotómica).  
 
- Aplicación clínica dispositivo PhyBack PBK-2C  
           (Sí/No). Cualitativa Dicotómica. 
- Fecha en que se registran las variables dependientes (número de valoración, 
cuantitativa categórica) 
Las mediciones de altura y peso, se realizarán de acuerdo con los protocolos 
estandarizados, utilizando una balanza bien calibrada con una precisión de + 100gr, y 
un tallímetro con una precisión de + 1mm (218). 
 






- Factor de Crecimiento Endotelial Vascular [VEGF]. 
-  Óxido Nítrico [NO]. 
- Dolor mediante la Escala de Valoración Subjetiva del Dolor (EVSD). 
- Grosor de la fascia plantar longitudinal mediante ecografía. 
- Medidas clínicas de dorsiflexión del tobillo (Goniometría de la flexión 
dorsal tobillo con rodilla en flexión y en extensión). 
 
5.1.7 CONFIRMACIÓN DIAGNÓSTICA DE LA FP 
 
Como hemos visto previamente el diagnóstico clínico de la FP está basado en el 
historial del paciente y en una minuciosa evaluación clínica. A aquellos pacientes que 
acudieron a la CUP de la UCM y que en consulta presentaron una sospecha clínica 
positiva de FP (dolor a los primeros pasos de la mañana más dolor a la bipedestación 
tras largos periodos de reposo, y que además presentaban dolor a la palpación en el 
tubérculo medial del calcáneo) se les informó de la posibilidad de participar en el 
ensayo clínico. En el caso de estar interesados se confirmó el diagnóstico clínico de FP 
mediante la realización de una ecografía de la fascia plantar del pie afecto. 
Si la sospecha clínica era positiva, es decir presentaba un grosor de la fascia plantar 
mayor o igual a 4 milímetros, automáticamente se les valoró el cumplimiento de 
elegibilidad y se les facilitó el consentimiento informado. En el caso de cumplir con los 
criterios se procedió a citarles para la visita inicial (día 1) y así empezar el protocolo de 
actuación.   
 
 




5.1.8 MÉTODO DE RECOGIDA DE LA INFORMACIÓN 
 
Los datos personales de cada paciente y de relevancia para el estudio se 
recogieron en  una historia personalizada [Ver anexo 3], y codificada según una tabla 
de equivalencias alfanuméricas [Ver anexo 4]. 
 
EVALUACIÓN DEL DOLOR 
Se cuantificó el dolor a través de una escala continua visual analógica graduada. 
La Escala de Valoración Subjetiva del Dolor (EVSD, escala modificada de la Visual 
Analog Scale, VAS) (219, 220). Consiste en una línea recta de 10 centímetros de 
longitud por una cara y la misma línea graduada por la otra cara. De este modo el 
paciente debe marcar el lugar donde sitúa su dolor, teniendo en cuenta que el extremo 
izquierdo corresponde a la ausencia total de dolor (equivale al valor 0) y el extremo 
derecho corresponde al máximo dolor imaginable (corresponde al valor 10) [Ver anexo 
5]. Se cuantificó el dolor a los primeros pasos de la mañana y el dolor a la 
bipedestación tras largos periodos de reposo.  
 
EVALUACIÓN ECOGRÁFICA 
Para la medición del grosor de la fascia plantar se utiliza una sonda ecográfica 
(ESAOTE, MyLab gold 25 model, Genova, Italia) con una frecuencia variable entre           
12-5Mhz y un gel conductor. 
Para la realización de las ecografías se siguió el protocolo la guía técnica Europea de 
ecografía músculo-esquelética para tobillo y pie (221), con el paciente en decúbito 
prono y el pie por fuera de la camilla con el tobillo y pie a 90º.  Cuando se realiza una 
ecografía con el pie a 90º, las porciones central y lateral de una fascia plantar normal 
son homogéneas e hiperecoicas con una apariencia estriada resultante de la orientación 
longitudinal de las fibras. Se aprecia una mejor visualización de la porción proximal 
(calcánea) que distal, pudiendo diferenciarse las inserciones de la porción central y 
lateral a nivel de la tuberosidad medial del calcáneo (222).  




Se tomaron 3 medidas del grosor de la fascia plantar de corte longitudinal, 
resultando en un total de 204 ecografías obtenidas durante el protocolo de intervención 
y seguimiento. Se tomó como punto de referencia estándar a 5mm de la inserción de la 
fascia en el tubérculo medial del calcáneo (48, 223). La medición se realizó en 
longitudinal ya que los últimos estudios afirman que existe una mayor correlación 
inter-observacional que con la toma transversal (224).  
 
 
Corte longitudinal fascia plantar pie afecto. 
 
Los límites de acuerdo para mediciones repetidas en el grosor de la fascia plantar 
mediante ecografía fueron de 0.01±0.06 cm (centímetros) como apunta la comunidad 
científica en general (48, 223). Lo que quiere decir que variaciones del grosor de la 
muestra mayores a 0.6 mm se pueden considerar cambios reales del grosor de la fascia 









 Se usará el goniómetro, instrumento de medición con forma de semicírculo o 
círculo graduado en 360º, utilizado para medir ángulos articulares. A pesar de que se 
trata de un instrumento validado, los últimos estudios defienden que las medidas 
obtenidas por un único terapeuta son más fiables que aquellas medidas que sean 
realizadas por diferentes terapeutas, ya que el índice intraobservador de las medidas 
goniométricas es muy superior al índice interobservador (225, 226). Por ello, todas las 
mediciones serán realizadas por un único terapeuta. 
Se realizaran 3 mediciones de cada ángulo, para ambos grupos, para el pie sano y el 
afecto, cuya media será la variable empleada para el análisis (227, 228). Las mediciones 
se realizarán de acuerdo a los estándares de medición goniométrica descritos en 
Danniels & Worthingham (229). Para la medición, se tomará el ángulo formado por los 
2 segmentos de interés mediante la colocación del fulcro, rama fija y rama móvil. Los 
rangos articulares que serán tomados para el análisis, son: 
 
 Rango articular de flexión dorsal de la articulación tibio-peronea-astragalina para el 
complejo gastro-sóleo. Para la medición, se colocará al paciente en decúbito prono 
con los pies por fuera de la camilla, asegurándonos de que están en posición neutra 
evaluando la articulación subastragalina en todo momento. Se procederá a la 
realización del movimiento de flexión dorsal de tobillo y a su medición. Estas 
medidas serán tomadas tanto activa como pasivamente. Las expectativas de 
movilidad de esta articulación, de forma tanto activa como pasiva, se encuentran 
entre los 100 y 110º. 
 
 Rango articular de flexión dorsal de la articulación tibio-peronea-astragalina para el 
sóleo aislado. Para la medición, se colocará al paciente en decúbito prono con la 
rodilla en una flexión de 90º y asegurándonos de que la articulación subastragalina 
están en posición neutra en todo momento se procederá a la realización del 
movimiento de flexión dorsal de tobillo y a su medición. Estas medidas serán 
tomadas tanto activa como pasivamente. Las expectativas de movilidad de esta 
articulación, de forma tanto activa como pasiva, se encuentran entre los 110 y 120º. 
 




5.1.9 ASIGNACIÓN DE LOS PACIENTES RECLUTADOS A LOS 
BRAZOS DE TRATAMIENTO. 
 
Previo a la asignación del paciente a un grupo se realizará las siguientes 
actividades: 
- Valoración de los criterios de elegibilidad: Valoración de los criterios de 
inclusión y de exclusión 
- Información al paciente de los objetivos e implicaciones del estudio. Entrega de 
una hoja de información y de Consentimiento Informado [Ver anexo 2].  
Adicionalmente se les indicará la confidencialidad de sus datos de acuerdo a la 
Ley Orgánica 15/99 del 13 de diciembre de Protección de Datos de Carácter 
Personal (LOPD). 
La asignación de los pacientes a brazos de tratamiento, grupo experimental o control, 
se realizará mediante métodos de aleatorización simple: tablas de números aleatorios 
[Ver anexo 6] para poder demostrar eficacia terapéutica. Por orden de llegada al 
estudio a cada sujeto se le asignará un número de esta tabla, si es par pertenecerá al 
grupo experimental, si es impar pertenecerá al grupo control. El paciente no sabrá 
hasta la finalización del estudio el grupo al que pertenece.  
El investigador (A) que realizó la aleatorización no tuvo contacto con los pacientes a lo 
largo de todo el estudio. Los investigadores que determinaron analíticamente las 
muestras sanguíneas (B y C) tampoco sabían a qué grupo pertenecían los pacientes. 
Solo el investigador encargado de llevar a cabo el tratamiento conservador (D) y el 
investigador encargado de preparar y activar el dispositivo Phyback PBK-2C (E) sabían 
la localización del paciente ya que la configuración del dispositivo PhyBack PBK-2C 
era diferente para cada grupo.  
El grupo experimental recibirá impulsos de voltaje controlados por software           
(PBK-2C) según el protocolo más el tratamiento estándar de rehabilitación de fasciosis 
plantar de la CUP de la UCM. Por el contrario, el grupo control recibirá placebo (sin 
salida de corriente eléctrica) más el tratamiento estándar de rehabilitación de fasciosis 
plantar de la CUP de la UCM.  
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5.1.10 PROTOCOLO DE ACTUACIÓN TERAPÉUTICA 
El protocolo terapéutico estándar del dispositivo PhyBack PBK-2C indica la 
aplicación del mismo durante cuatro semanas, con la siguiente distribución (230):  
 primera semana: cinco días seguidos (L - M - X - J - V) 
 siguientes tres semanas: tres días alternos a la semana (L – X – V) 
Durante las 4 primeras semanas todos los pacientes independientemente del grupo al 
que estén asignados recibirán una vez a la semana el mismo tratamiento conservador 
de la CUP de la UCM, que consiste en una tabla de estiramientos, medidas de higiene 
postural, calzado y plantillas personalizadas además de técnicas de terapia manual 
dirigidas a la normalización del tono muscular gastrosóleo mientras se le aplica el 
dispositivo PBK en la fascia plantar del pie afecto. 
Esto se llevó a cabo para garantizar un apropiado manejo ético de los participantes con 
el fin de que así el estudio representará de la manera más fiable posible la práctica 
clínica habitual, donde los pacientes son susceptibles de ser aconsejados del uso de una 
rutina básica de fisioterapia y podología (30).  
Se llevará a cabo además un proceso de extracción sanguínea para las futuras 
determinaciones analíticas. La extracción de sangre será de 3ml por cada tubo, dos 
tubos por extracción (muestras obtenidas por duplicado) haciendo un total de 102 
muestras recogidas a lo largo del estudio (204 muestras duplicadas):                  
El etiquetado de los tubos irá codificado según el siguiente esquema: 
 
 
Al finalizar el estudio, a cada paciente se le habrán extraído 6 tubos: 
 Día 1  2 tubos (1 antes y 1 después de la aplicación de PBK-2C ) 
 Día 5  2 tubos (1 antes y 1 después de la aplicación de PBK-2C ) 
 Día 30  2 tubos (1 antes y 1 después de la aplicación de PBK-2C ) 
De este modo,  numeraremos los tubos del 01 al 06 [Ver anexo 7]. 
Nº HISTORIA: XX/XXXXX       
MOMENTO DE LA EXTRACCIÓN, Nº tubo 




5.1.10.1 APLICACIÓN CLÍNICA PHYBACK  PBK-2C:  
 
PhyBack PBK-2C (PhyBack PBK-2C, Lawrence Medical Device, Bologna, Italia) 
es un dispositivo electrónico controlado por software. La aplicación terapéutica se 
puede manejar manualmente o automáticamente. Durante la sesión el paciente usará 
un control remoto para modificar el voltaje del pulso según la información recibida por 
parte de la interfaz. La interfaz de usuario permite al paciente conocer el tiempo total 
de la sesión, las variaciones en la actividad de los canales 1 y 2, ajustar el voltaje del 
pulso, la duración de las distintas fases de la terapia con información sobre los tiempos 
de emisión de la señal activa para la respuesta fisiológica.  
Las características técnicas son las siguientes: 
- 2 Canales independientes.  
- Pulso voltaico. 
- Frecuencia de 0.1Hz a 999 Hz. (Herzios) 
- Duración de 0.1 a 499 uS. (microsegundos) 
- Amplitud de 1 a 215 Voltios.  
- Duración fase: 0.2 sg (segundos) – 99 min (minutos) 
- Número fases: hasta 120 pases por programa. (255 programas) 
 
El principio de la terapia PBK-2C es el diseño de un tratamiento con una duración 
aproximada de un mes (230). La aplicación clásica está formada por cinco aplicaciones, 
una por día, seguida de diez a 15 aplicaciones en días alternos, dependiendo la 
duración de la patología a tratar.  
El abordaje vía PBK-2C está compuesto por tres programas específicos:  
- Descontracturante. 
- Antiflogístico (antiinflamatorio). 
- Activación por microcirculación. 
 
 










Dispositivos de seguridad incluidos en el sistema garantizan la integridad del paciente. 
El sistema cumple con la Directiva Europea Medica MD 93/42 como un dispositivo de 
la clase IIa. También cumple con la norma IEC 947-1: 1988 y CE 0476 - N.MED 24010. 
El PBK-2C se utilizó con dos cables, cada cable se une a dos electrodos. Para nuestro 
estudio emplearemos cuatro electrodos, con dos broches para electrodos de 
electrocardiografía (ECG) cada uno. Conectaremos un cable rojo a la salida 1 y un cable 
negro a la salida 2 del aparato. El fabricante recomienda la disposición de los cuatro 




        Figura 1. 
Se usarán 4 electrodos desechables tipo ECG de 48x34 milímetros (Kendall Arbo 
H92SG, Tyco Healthcare, Donau, Germany ECG) por día y paciente, con una pequeña 






















Se aplicó el programa específico de tobillo y pie que consiste en tres fases terapéuticas 
cada una de ellas separadas por una pausa de 40 segundos. La primera fase tiene una 
función descontracturante con una duración de 3 minutos, la segunda fase presenta 
una función antiflogística con una duración de 7 minutos y la tercera fase un objetivo 
de activación de la microcirculación y una duración de 8 minutos obteniendo un 
tiempo total de aproximadamente 20 minutos.  
Los tipos de pulso (de una billonésima de segundo) controlados por software de este 
programa presentan las siguientes características; frecuencias de 1 a 110 Hz, con 
resolución de 1 Hz; duración del impulso entre 1 y 40 microsegundos (µs), y 
amplitudes entre 30 y 200 voltios (V), con resolución de 1 V.  Y una amplitud máxima 
de 100 microamperios (µA) 
Se le colocará al paciente el dispositivo PBK-2C en el pie diagnosticado de FP. El 
paciente tendrá un mando a través del cual podrá regular la intensidad. Como la 
forma, frecuencia, amplitud y duración de los pulsos no es constante, el paciente 
deberá ir ajustando la intensidad durante todo el tiempo, con el objetivo de mantener 
siempre una intensidad sensitiva que sea la máxima tolerada. Para el grupo control se 
aplicará también el PBK-2C en el pie diagnosticado de FP sin que exista intensidad de 
salida, es decir sin salida de corriente eléctrica.  





      -5 min                                                                       + 5 min 
ESTIMULACIÓN ELÉCTRICA 
0                                      20   
Minutos de tratamiento 
 
5.1.10.2 PROTOCOLO DE EXTRACCIÓN SANGUÍNEA:   
 
La obtención de las muestras sanguíneas se llevaron a cabo en un gabinete de la 
Unidad de Pie Diabético de la Clínica Universitaria de Podología de la U.C.M 
cumpliendo con las condiciones de entorno aséptico y fueron llevadas a cabo por 
personal sanitario cualificado.  
  Se realizó una extracción antes y después de la aplicación del dispositivo Phyback 
(PBK-2C), con un tiempo de duración final de 20 minutos (Figura 2). En un total de 3 
días de extracción diferentes. 
Para obtener la muestra sanguínea se coloca al paciente en un sillón adaptable en 
decúbito supino. Se le toma una vía y a su vez se le prepara el dispositivo PhyBack 
PBK-2C en el pie diagnosticado de FP. Antes de iniciar el dispositivo PhyBack PBK-2C 
se procede a la extracción de 6ml de sangre venosa que se dispensa en dos tubos de 
3ml tipo (K2E BD Vacutainer, Plymouth, UK) de hematología previamente etiquetados 
y codificados y al finalizar el dispositivo PhyBack PBK-2C se procederá a una segunda 
extracción de 6ml de sangre venosa dispensándola en otros dos tubos de 3ml también 
K2E también codificados, es decir que cada muestra se obtendrá por duplicado. En 
total 102 muestras duplicadas (204 muestras) se habrán recogido para la determinación 
analítica al final del estudio. 
 







Figura 2. Extracción Sanguínea. 
Extracción sanguínea a día 1, 5 y 30. 
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PROCESADO Y ALMACENAMIENTO 
 
  Una vez obtenidas las muestras sanguíneas se transportaron inmediatamente al 
Departamento de Farmacología de la UCM donde se centrifugaron en una 
centrifugadora automática de temperatura regulable a 2500 rpm durante 15 minutos a 
4ºC. Tras la centrifugación se procedió a la separación del plasma de los tubos de la 
muestra mediante pipetas automáticas de volumen variable de punta desechable. Las 
muestras de plasma se alicuotaron en tubos eppendorf (Eppendorf, Hamburg, 
Germany) con tapa de seguridad de 1,5ml previamente etiquetados y codificados  
congelándose a -80ºC hasta su determinación.  
  
5.1.10.3 TÉCNICAS DE DETERMINACIÓN MOLECULAR: 
 
5.1.10.3.1 DETERMINACIÓN NIVELES  VEGF EN  SANGRE: 
 
 
Para la determinación cuantitativa de los niveles de VEGF se utilizaron kits de 
análisis cuantitativo de inmunoabsorción ligado a enzimas (ELISA KIT, R&D 
System.Inc, Minnesota, USA). Sirven para realizar determinaciones cuantitativas de 
VEGF en muestras de suero, plasma y sobrenadante de cultivo de células endoteliales. 
Para proceder a su determinación es necesario seguir las instrucciones del fabricante 
(149, 231). En nuestro caso se procedió a la determinación cuantitativa de VEGF 
plasmático. 
Básicamente la técnica consiste en una reacción colorimétrica mediada por una 
reacción antígeno-anticuerpo entre VEGF y un anticuerpo específico contra VEGF. Los 
estándares, suministrados por el fabricante, y las muestras de plasma a estudio se 
pipetean por duplicado en los pocillos de la placa (96 pocillos por placa), que están 
revestidos por un anticuerpo monoclonal específico contra VEGF; así cualquier VEGF 
presente en el suero es inmovilizado en el pocillo. Después de lavar los pocillos para 
eliminar cualquier sustancia que no haya sido fijada por el anticuerpo monoclonal se 
añade un anticuerpo policlonal unido a un enzima. 




 Se vuelve a lavar y se añade una solución substrato desarrollándose color en forma 
proporcional a la cantidad de VEGF que haya quedado fijada en el pocillo en el primer 
paso. Al final se produce una reacción colorimétrica que se mide mediante un lector de 
densidad óptica (fotómetro) a una longitud de onda de 450nm (nanómetros). 
 
Para la determinación de VEGF se analizaron 102 muestras cada una evaluada por 
duplicado para aumentar la sensibilidad y precisión de la determinación analítica. Tras 
el recuento los valores medios obtenidos expresados en pg/mL (picogramos por 
mililitro) de cada muestra se calcularan con la recta estándar obtenida por los niveles 
plasmáticos basales conocidos utilizados como valor estándar en el ELISA KIT (R&D 
System.Inc, Minnesota, USA)(149). 
El procesado de las muestras sanguíneas y la determinación cuantitativa de los niveles 
plasmáticos de VEGF a través del KIT ELISA fue llevada a cabo en los laboratorios del 
Departamento de Farmacología de la Facultad de Medicina de la UCM por técnicos 
especializados y cualificados en el manejo de este tipo muestras y de técnicas de 
determinación analíticas. 
 




La determinación de NO se hace indirectamente, a través de los niveles de nitritos y 
nitratos (NO2-/NO3-) en la muestras de plasma obtenidas de la extracción de sangre y 
posterior procesado de esta. El ON sufre una serie de reacciones obteniendo como 
producto final in vivo de Nitritos (NO2-) y Nitratos (NO3-). La proporción relativa de 
cada uno es variable y no se puede predecir con certeza por lo que el índice total de la 
producción de NO es la suma de ambos. Para su determinación se usó el  Cayman´s 
Nitrate/Nitrite Colorimetric Assay Kit (Cayman’s Chemical, USA). Siguiendo las 
instrucciones del fabricante (232). Este kit proporciona un método preciso y 
conveniente para la medición total de nitritos y nitratos en sistemas biológicos. 
 
 




En resumen la técnica consiste en un proceso de dos sencillos pasos. El primero 
es la conversión de nitrato a nitrito mediante el nitrato reductasa y el segundo paso es 
la adicción de los agentes Griess que convierten al nitrito en un compuesto morado 
oscuro (233). Cada muestra se determina por triplicado y se procesan en placas de 96 
pocillos. Esta reacción colorimétrica se mide mediante un fotómetro a una longitud de 
onda de 540 nm. 
 
Para la determinación de NO se analizaron 102 muestras cada una evaluada por 
triplicado para aumentar la sensibilidad y precisión de la determinación analítica. Tras 
el recuento, los valores medios obtenidos expresados en μL (microgramos por mililitro) 
de cada muestra se calcularan con la recta estándar obtenida por los niveles 
plasmáticos basales conocidos utilizados como valor estándar en el Cayman´s 
Nitrate/Nitrite Colorimetric Assay Kit (232). La determinación cuantitativa de (NO), a 
través de los niveles de nitritos y nitratos (NO2-/NO3-) fue llevada a cabo en los 
laboratorios del Departamento de Farmacología de la Facultad de Medicina de la UCM 
por técnicos especializados y cualificados en el manejo de este tipo de técnicas. 
 
5.1.10.4 PROTOCOLO DE TRATAMIENTO CONSERVADOR 
 
Durante las 4 semanas de duración del protocolo de tratamiento, los 
participantes de ambos grupos recibieron el tratamiento conservador de la CUP de la 
UCM para la FP que consiste en un ejercicio combinado de estiramiento de la cadena 
posterior de la pierna y de la fascia plantar, el diseño por parte del podólogo del 
servicio de exploración y patomecánica de la CUP de la UCM de una plantilla 
personalizada y una vez por semana, y nunca coincidiendo con uno de los días de 
extracción sanguínea, un tratamiento mediante terapia manual de la cadena posterior 
(complejo gastro-sóleo y musculatura flexora profunda) con el objetivo de facilitar la 
flexibilización de los músculos flexores de tobillo y pie (10, 234) [Ver anexo 8]. Todas 
las técnicas conservadoras aplicadas y enseñadas se realizaron de una manera bilateral 
(en ambos pies) y realizadas siempre por el mismo profesional podólogo y 
fisioterapeuta para todos los pacientes.  




5.1.11 CRONOGRAMA DE ACTUACIÓN Y SEGUIMIENTO 
 
 VISITA INICIAL: DÍA 1 
 
El primer día el paciente se someterá a una evaluación clínica completa: Peso, 
altura, IMC, determinaciones clínicas y evaluación ecográfica. Todas las mediciones se 
recogerán tanto del pie diagnosticado de FP como el contralateral y para ambos 
grupos. 
Tras el registro de la fecha y de las variables anteriores se procederá a la aplicación del 
PhyBack PBK-2C. Se tomarán muestras de sangre en tiempo 0 y a los 20 minutos (final) 
de la aplicación del PBK-2C.  
 
 SEGUNDA A QUINTA VISITA: DÍA 2 – DÍA 5 
Aplicación del PhyBack PBK-2C según el protocolo. Al quinto día de estimulación se 
volverán a obtener muestras de sangre (coincidiendo con el final de la primera fase del 
protocolo de tratamiento del PBK-2C) en tiempo t=0min y al finalizar la aplicación del 
dispositivo (t=20min), y se volverán a registrar las variables clínicas iniciales excepto la 
prueba ecográfica. 
 
 SEXTA A DECIMOCUARTA VISITA: DÍA 6 – DÍA 27 
Aplicación del PhyBack PBK-2C tres veces a la semana según protocolo. 
Durante las 4 primeras semanas todos los pacientes independientemente del grupo al 
que estén asignados recibirán una vez a la semana el mismo tratamiento conservador 
consistente en una tabla de estiramientos, medidas de higiene postural y calzado y 
técnicas de terapia manual dirigida a la normalización del tono muscular gastrosóleo  
mientras se le aplica el dispositivo PBK-2C en la fascia plantar como protocolo estándar 
de la CUP de la UCM. 
 




 DECIMOQUINTA VISITA: 1º MES  
A los 30 días, habiendo ya finalizado el protocolo (fase de intervención), el paciente se 
volverá a someter a la medición de las variables clínicas completas incluyendo la 
ecografía de la fascia plantar, incluyendo valores analíticos de VEGF y NO antes y 
después de la aplicación del PBK-2C. 
 
 DECIMOSEXTA VISITA: 3º MES 
A los 3 meses el paciente se volverá a someter a la medición de las variables clínicas 
completas para evaluar la evolución a medio plazo, excepto los valores analíticos de 
VEGF y NO. 
 
 DECIMOSÉPTIMA VISITA: 6º MES 
Por último, a los 6 meses el paciente se volverá a someter a la medición de las variables 
clínicas completas por última vez para evaluar la evolución a largo plazo, excepto 
valores analíticos de VEGF y NO. 
     
 PROTOCOLO TRATAMIENTO  SEGUIMIENTO 
 
(Fig 3). Cronograma actuación  
 
DÍA 1 DÍA 5 DÍA  30  3 MESES 6 MESES 
X X X MEDICIONES CLÍNICAS X X 




X  X ECOGRAFÍA X X 




5.2 TAMAÑO MUESTRAL: 
 
El cálculo del tamaño muestral prospectivo a través del programa GRANMO.5.0 
indicó que 5 pacientes en el grupo control y 10 pacientes en el grupo experimental 
aportarían una potencia del 80% para detectar una diferencia mínima de 0.01 (pg/mL) 
de VEGF plasmático a través del kit de análisis cuantitativo de inmunoabsorción ligado 
a enzimas (ELISA KIT, R&D System.Inc, Minnesota, USA) con una desviación estándar 
de  0.006, y un alpha α=0.05 con un 0% de pérdidas). Valores obtenidos de la 
determinación analítica de VEGF de origen plasmático en un estudio piloto inicial 
realizado con 60 muestras sanguíneas por duplicado (120 en total) obtenidas de 10 
pacientes debido a la inexistencia de estudios previos para comparar. 
 
Inicialmente fueron evaluados 40 pacientes de los cuales 20 pacientes fueron incluidos 
al cumplir los criterios de elegibilidad. De la muestra final de 20 pacientes 3 no 
completaron el estudio por los siguientes motivos:  
 
- 2 pacientes fueron excluidos por sufrir problemas en el manejo de la 
muestra sanguínea. (Coagulación de las muestras) 
- 1 paciente fue excluido por presentar una enfermedad neurológica asociada 
a posterior. 
Con lo que se obtuvo una muestra resultante final de 17 pacientes que completaron el 
ensayo clínico aleatorizado satisfactoriamente 12 en el grupo experimental y 5 en el 











5.3  MÉTODO ESTADÍSTICO: 
Se realizará un análisis estadístico descriptivo a través del Software SPSS v19.0.                  
Para la descripción de las variables continuas se utilizará la media y la desviación 
estándar cuando la desviación sea normal y la mediana y rango de percentiles en caso 
contrario. La normalidad de una variable se comprobara mediante el test de 
Kolmogorov-Smirnov y se confirmará a través del test de Shapiro-Wilk. Las variables 
categóricas se medirán mediante porcentajes. Se realizará una comparación bivariada 
entre grupos mediante t-student si las variables son continuas normales, U-Mann-
whitney si no normales y Chi cuadrado si categóricas. Se realizará una comparación de 
medidas relacionadas por grupos mediante t-student si normales, Wilcoxon si no 
normales y Chi cuadrado si categóricas. Las comparaciones múltiples se analizaran 
mediante el análisis de varianza ANOVA o su equivalente no paramétrico. El análisis 
de exploración de asociación entre variables se realizará con el coeficiente de 
correlación de Pearson si existe distribución normal y la Rho Spearman si no.  
En el caso de obtener resultados estadísticamente significativos, se repetirán las 
pruebas necesarias para satisfacer la presunción de que las variables son paramétricas.  
Para todos estos test se asumen diferencias significativas en valores de p<0.05 para un 
intervalo de confianza del 95%. 
 
5.4 CUESTIONES ÉTICAS 
 Se mantendrá la privacidad de los resultados y la confidencialidad según la  ley de 
protección de datos (Ley Orgánica 15/99 de 13 diciembre de LOPD). 
Este estudio fue aprobado por el comité ético de Investigación del Hospital Clínico San 
Carlos, Madrid, España, con código interno 11/092-E. [Ver anexo 1]. 
Este estudio sigue las recomendaciones para orientar a los investigadores en la 
investigación biomédica con seres humanos (Declaración de Helsinki). Adoptadas por 
la 18a Asamblea Médica Mundial Helsinki, Finlandia, junio de 1964.  
 




5.5 CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS 
 
Las características demográficas de la población de estudio fueron las siguientes:  
 



































12 5 27 7.5 4.25 38 4.4 9 33 0.958 
 
 
U de Mann-Whitney 
No se observaron diferencias estadísticamente significativas para las variables 
de edad, peso, altura, índice de masa corporal (IMC) y la evolución en meses entre 










A continuación se describen los datos de descriptiva de frecuencias de la muestra de 
estudio: 
 
TABLA-2: DESCRIPTIVA DE FRECUENCIAS ENTRE LOS BRAZOS DE ESTUDIO. 
VARIABLE GRUPO  TOTAL p-valor 
 
  HOMBRE MUJER  
0,102 
SEXO 
CONTROL 5 0 5 
EXPERIMENTAL 6 6 12 
TOTAL 11 6 17 
Test exacto de Fischer. 
  DERECHO IZQUIERDO  
0,949 PIE 
AFECTO 
CONTROL 3 2 5 
EXPERIMENTAL 7 5 12 
TOTAL 10 7 17 
Test exacto de Fischer. 
  S B  M N   
TIPO 
TRABAJO 
CONTROL 1 3 1 0 5 
0,340 EXPERIMENTAL 1 3 5 3 12 
TOTAL 2 6 6 3 17 
Test exacto de Fischer.  S=sedestación. B=bipedestación prolongada. M=mixto. N=no trabaja 
  S A  D   
ESTILO 
DE VIDA 
CONTROL 2 3 0 5 
0,340 EXPERIMENTAL 6 4 2 12 
TOTAL 8 7 2 17 
 Test exacto de Fischer.  S=sedentario. A=activo. D=deportista. 
  P R C   
RECURRENCIA 
CONTROL 2 1 2 5 
0,279 EXPERIMENTAL 6 0 6 12 
TOTAL 8 1 8 17 
 Test exacto de Fischer.  P=primera vez. R=recidiva. C=crónico. 
  SI NO  
0,538 TRATAMIENTO 
PREVIO 
CONTROL 3 2 5 
EXPERIMENTAL 10 2 12 
TOTAL 13 4 17 
 Test exacto de Fischer.   
  SI NO Total 
0,538 MEJORÍA TRAS 
TRATAMIENTO 
CONTROL 0 3 3 
EXPERIMENTAL 0 10 10 
TOTAL 0 13 13* 
Test exacto de Fischer.  * 4 pacientes no recibieron tratamiento previo. 
 
 




No se obtuvieron diferencias estadísticamente significativas entre grupos con 
respecto al sexo o al pie afecto, tampoco se obtuvieron resultados estadísticamente 
significativos en relación al tipo de trabajo desempeñado o al estilo de vida entre 
grupos. 
 
No se observaron diferencias estadísticamente significativas en relación al inicio de la 
enfermedad entre grupos distinguiendo entre primera vez como primera lesión de 
fasciosis plantar de menos de un año de evolución y mayor a cuatro semanas, crónica 
para lesiones mantenidas de fasciosis plantar de evolución mayor de un año, y como 
recaídas para aquellos con reagudización de la patología de FP con un periodo mínimo 
sin síntomas de un año.  
 
Por último tampoco se apreciaron diferencias estadísticamente significativas con 
respecto al haber recibido o no tratamiento previo. Cabe destacar que ningún paciente 


































































La distribución de los resultados se ha dispuesto de la siguiente manera, en 
primer lugar se mostrarán los resultados obtenidos relacionados con el objetivo 
principal, es decir aquellos relacionados con las determinaciones analíticas de VEGF y 
[NO]. Se mostrarán primero los resultados relacionados con el VEGF y después de 
[NO]. 
Para ello se indicará en primera instancia el número de muestras sanguíneas utilizadas 
para cada determinación y las características específicas de su evaluación. Cabe 
destacar que se trata de evaluaciones analíticas llevadas a cabo a través de test de 
determinación molecular de gran precisión y fiabilidad, test de laboriosa realización 
que pueden llevar hasta 24 horas de procesado como es el caso de la determinación del 
VEGF y de 8 horas en el caso de la determinación de [NO]. Las muestras analizadas 
correspondientes a la determinación de VEGF se determinaron por duplicado y las 
correspondientes al [NO] por triplicado para aumentar la potencia, sensibilidad y 
precisión de los kits. 
A continuación se reflejaran los resultados obtenidos. Para ello se compararán los 
valores obtenidos antes (pre-) y después (post-) de la intervención por grupos para 
cada uno de los días de determinación analítica, y después se compararán los 
resultados obtenidos para cada uno de los 3 días de determinación analítica (día 1, día 
5 y día 30) entre grupos. 
En segundo lugar se mostrarán los resultados obtenidos relacionados con los objetivos 
secundarios, es decir la evolución de las características clínicas de: dolor, movilidad 
dorsiflexora del tobillo y grosor de la fascia plantar. Se reflejarán los resultados 
obtenidos por grupos y entre grupos para el periodo de intervención que comprende 
las mediciones realizadas a día 1, 5 y 30. Seguido de los resultados de las correlaciones 
entre variables de estudio y finalizando con los resultados obtenidos durante el 
periodo de seguimiento a los 3 y 6 meses siguiendo la misma distribución primero 








6.1 RESULTADOS DETERMINACIONES ANALÍTICAS. 
 
6.1.1 RESULTADO DE LAS DETERMINACIONES ANALÍTICAS 
                        DE VEGF. 
 
Se evaluaron un total de 102 muestras de VEGF plasmático obtenidas de los 17 
sujetos de estudio, 204 en total ya que cada muestra se evaluó por duplicado. Es decir 
que en cada uno de los tres días de determinación analítica se evaluaron 68 muestras, 
48 pertenecientes al grupo experimental y 20 pertenecientes al grupo control. Las 
concentraciones de VEGF de las muestras se determinaron comparando el resultado 
medio de la densidad óptica de cada muestra analizada con la curva estándar 
conocida. 
Y = (A-D)/(1+(X/C)^B) + D 
Obteniendo un coeficiente de variación medio del 3.1% y un coeficiente de correlación 




6.1.1.1 RESULTADO DE LAS DETERMINACIONES  
                                    ANALÍTICAS REPETIDAS DE VEGF POR GRUPOS. 
 
 
Al comparar las determinaciones de la concentración de VEGF plasmático por grupos 
no se obtuvieron diferencias significativas entre las determinaciones de la 
concentración de VEGF plasmático [VEGF] obtenidas a t=0 minutos (pre-)  y a t=20 
minutos (post-) de la aplicación del dispositivo PBK-2C para el grupo control tanto 
para el día 1, el día 5 y para el día 30.  
Sin embargo sí se obtuvieron diferencias estadísticamente significativas entre las 
determinaciones de la concentración de VEGF plasmático obtenida a t=0 min (pre-)  y a 
t=20 min (post-) de la aplicación del dispositivo Phyback PBK-2C para el grupo 
experimental para cada uno de los tres días de evaluación (día 1, día 5 y día 30). 
 




TABLA-3: INCREMENTO DE VEGF POR GRUPOS POR DÍAS DE EVALUACIÓN.  
INCREMENTO 
[VEGF] DÍA 1 
(pg/ml) 
n  MEDICIÓN MEDIANA 
RANGO  
INTERCUARTÍLICO p -valor 





t = 0 MIN 544.99 [ 467.72 – 590.0 ] 
0.078 





t = 0 MIN 561.1 [ 519.96 - 636.26 ] 
0.002* 
t = 20 MIN  608.05 [ 583.23 - 1190.81 ] 
 
INCREMENTO 
[VEGF] DÍA 5 
(pg/ml) 
n  MEDICIÓN MEDIANA 
RANGO  
INTERCUARTÍLICO p -valor 





t = 0 MIN 512.94 [ 491.87 - 576.43] 
0.136 





t = 0 MIN 550.17 [ 483.98 - 614.07 ] 
0.012* 
t = 20 MIN  582.1 [ 544.01 - 860.81 ] 
 
INCREMENTO 
[VEGF] DÍA 30 
(pg/ml) 
n  MEDICIÓN MEDIANA 
RANGO  
INTERCUARTÍLICO p -valor 





t = 0 MIN 492.85 [ 475.08 - 615.19 ] 
0.064 





t = 0 MIN 575.58 [ 469.55 - 657.04 ] 
0.034* 









                       






















6.1.1.2 RESULTADO DE LAS DETERMINACIONES  
                                   ANALÍTICAS REPETIDAS DE VEGF ENTRE GRUPOS. 
  
Al comparar las determinaciones de la concentración de VEGF plasmático entre 
grupos para el tiempo (t) = 0 minutos (pre-) y t=20 minutos (post-) aplicación del 
dispositivo PhyBack PBK-2C en cada uno de los tres días de determinación analítica no 
se observaron diferencias significativas a t=0min, es decir antes de la aplicación del 
dispositivo entre grupos para los tres días de evaluación (día 1, día 5 y día 30).  
Sin embargo sí se observaron diferencias estadísticamente significativas entre los 
valores obtenidos a día 1 a t=20 minutos entre grupos, es decir tras la aplicación del 
dispositivo PhyBack PBK-2C. No se observaron diferencias estadísticamente 
significativas para para los días 5 y 30 tras la aplicación del dispositivo PhyBack PBK-





















CONCENTRACIÓN VEGF GRUPO EXPERIMENTAL 
t = 0 MINUTOS
t = 20 MINUTOS
p-valor=0.002 p-valor=0.012 p-valor=0.034 




TABLA-4: COMPARACIÓN DETERMINACIONES VEGF ENTRE GRUPOS 
                   A TIEMPO (t)= 0 MIN. Y A TIEMPO (t)=20 MIN. 
DÍA 1 
[VEGF] (pg/ml) 
GRUPO CONTROL (n=5)   GRUPO EXPERIMENTAL (n=12) 
p-valor 
 MEDIANA [    25    -    75    ] MEDIANA [    25    -    75    ] 
 
  
   
t = 0 min. 544.99 [ 467.72 - 590 ] 561.1 [ 519.96 - 636.26 ] 0.246 
 




GRUPO CONTROL (n=5)   GRUPO EXPERIMENTAL (n=12) 
p-valor 
 MEDIANA [    25    -    75    ] MEDIANA [    25    -    75    ] 
 
  
   
t = 0 min. 512.94 [ 491.87 - 576.43 ] 550.17 [ 483.98 - 614.07 ] 0.527 
 




GRUPO CONTROL (n=5)   GRUPO EXPERIMENTAL (n=12) 
p-valor 
 MEDIANA [    25    -    75    ] MEDIANA [    25    -    75    ] 
 
  
   
t = 0 min. 492.85 [ 475.08 - 615.19 ] 575.58 [ 469.55 - 657.04 ] 0.461 
 
t = 20 min.  550 [ 522.45 - 632.68 ] 623.09 [ 510.86 - 916.61 ] 0.450 
 




































































































6.1.2 RESULTADO DE LAS DETERMINACIONES ANALÍTICAS 
                        DE [NO]. 
  
 
Se determinaron 306 muestras de [NO] de Nitritos y Nitratos ya que cada muestra se 
determinó por triplicado. Para la obtención de la recta estándar se diluyó la muestra 
por cinco así que a la hora de determinar la muestra de nitritos y nitratos la formula se 
multiplicó por cinco también. 
Y=AX+B 
 
Se obtuvo un coeficiente de variación medio del 2.3% y un coeficiente de correlación de 
la recta de R= 0,996.  El límite de detección de los test fue de 1,7 μL (micromolar). 
 
6.1.2.1 RESULTADO DE LAS DETERMINACIONES  
                                   ANALÍTICAS REPETIDAS DE NO POR GRUPOS  
 
Al comparar los resultados de la determinación analítica de la concentración de nitritos 
y nitratos [NO2-NO3] como medida indirecta para la determinación analítica del óxido 
nítrico [NO] obtenida antes (t=0 min) de la aplicación del dispositivo PhyBack PBK-2C 
y después (t=20 min) de la aplicación del dispositivo PhyBack PBK-2C en los tres días 























n  MEDICIÓN MEDIANA 
RANGO  
INTERCUARTÍLICO p -valor 





t = 0 MIN 2.9 [ 1.97 - 4.17 ] 
0.892 





t = 0 MIN 4.01 [ 2.34 - 6.22 ] 
0.060 





n  MEDICIÓN MEDIANA 
RANGO  
INTERCUARTÍLICO p -valor 





t = 0 MIN 2.75 [ 2.66 - 4.21 ] 
0.223 





t = 0 MIN 4.19 [ 3.15 - 6.16 ] 
0.004* 





n  MEDICIÓN MEDIANA 
RANGO  
INTERCUARTÍLICO p -valor 





t = 0 MIN 2.7 [ 2.66 - 4.21 ] 
0.225 





t = 0 MIN 3.59 [ 1.6 - 4.97 ] 
0.410 











No se obtuvieron diferencias estadísticamente significativas entre los valores 
obtenidos de las determinaciones de la [NO2-NO3] antes (t=0min) y después 
(t=20min) de la aplicación del dispositivo Phyback PBK-2C para el grupo control.  
Tampoco se obtuvieron diferencias estadísticamente significativas entre los valores de 
las determinaciones de la [NO2-NO3] antes (t=0min) y después (t=20min) de la 
aplicación del dispositivo PhyBack PBK-2C obtenidas al primer día de aplicación del 
protocolo de tratamiento para el grupo experimental. 
No se obtuvieron diferencias estadísticamente significativas entre los valores obtenidos 
de las determinaciones de la [NO2-NO3] antes (t=0min) y después (t=20min) de la 
aplicación del dispositivo PBK-2C para el grupo control a día 5. Sin embargo si se 
obtuvieron diferencias estadísticamente significativas entre los valores obtenidos de 
[NO2-NO3] antes (t=0min) y después (t=20min) de la aplicación del dispositivo PBK-
2C del grupo experimental para el quinto día de protocolo.  
No se obtuvieron diferencias estadísticamente significativas entre los valores obtenidos 
de las determinaciones de la [NO2-NO3] antes (t=0min) y después (t=20min) de la 
aplicación del PBK-2C para el grupo control a día 30, y tampoco se obtuvieron 
diferencias estadísticamente significativas entre los valores de las determinaciones pre 
(t=0min) y post (t=20min) aplicación del dispositivo biomédico PhyBack PBK-2C de 


















6.1.2.2 RESULTADO DE LAS DETERMINACIONES  
                                   ANALÍTICAS REPETIDAS DE NO ENTRE GRUPOS. 
 
Al evaluar los resultados de la determinación analítica de la concentración de nitritos y 
nitratos [NO2-NO3] como medida indirecta para la determinación analítica del óxido 
nítrico [NO] obtenida antes (t=0 min) de la aplicación del dispositivo PhyBack PBK-2C 
y después (t=20 min) de la aplicación del dispositivo PhyBack PBK-2C en los tres días 
de mediciones (día 1, día 5 y día 30) entre grupos, los resultados fueron los siguientes: 
  
No se observaron diferencias estadísticamente significativas entre los valores obtenidos 
entre ambos grupos a t=0 minutos (pre-) y a t=20 minutos (post-) respectivamente en 






























TABLA-6: COMPARACIÓN DETERMINACIONES [NO2-NO3] ENTRE  
                   GRUPOS A TIEMPO = 0 MIN. Y A TIEMPO =20 MIN. 
DÍA 1 
[NO2-NO3] μL 
GRUPO CONTROL (n=5)   GRUPO EXPERIMENTAL (n=12) 
p-valor 
 MEDIANA [  25   -   75  ] MEDIANA [  25   -   75  ] 
 
  
   
t = 0 min. 2.9 [ 1.97 - 4.17 ] 4.01 [ 2.34 - 6.22 ] 0.170 
 




GRUPO CONTROL (n=5)   GRUPO EXPERIMENTAL (n=12) 
p-valor 
 MEDIANA [  25   -   75  ] MEDIANA [  25   -   75  ] 
 
  
   
t = 0 min. 2.75 [ 2.66 - 4.21 ] 4.19 [ 3.15 - 6.16 ] 0.169 
 




GRUPO CONTROL (n=5)   GRUPO EXPERIMENTAL (n=12) 
p-valor 
 MEDIANA [  25   -   75  ] MEDIANA [  25   -   75  ] 
 
  
   
t = 0 min. 2.7 [ 2.66 - 4.21 ] 3.59 [ 1.6 - 4.97 ] 0.246 
 
t = 20 min.  2.78 [ 2.5 - 3.74 ] 3.13 [ 2.45 - 3.8 ] 0.833 
 

















6.2 RESULTADOS VARIABLES CLÍNICAS DURANTE EL  
                PERIODO DE INTERVENCIÓN. 
 
6.2.1 DÍA 1 
 
Los resultados obtenidos tras la comparación de las variables clínicas entre 
grupos en la primera evaluación antes del inicio de la intervención terapéutica a través 
del protocolo de tratamiento fueron los siguientes: 
 









(Escala EVA 10 puntos) 




PRIMEROS PASOS  
DE LA MAÑANA 
6 [3.5-7] 6.5 [3.5-9] 6 [3.5-8.5] 0.453 
TRAS LARGOS PERIODOS 
 DE REPOSO 
7 [2.5-7.5] 7 [5.25-8] 7 [4.5–8] 0.452 
 
GONIOMETRIA 
(Gastrosóleo en grados º) 






92 [91–93] 90 [86-95] 92 [88–94] 0.709 
FLEXIÓN DORSAL  
ACTIVA 
100 [92–101] 98 [88-102] 98 [90–102] 0.873 
 
GONIOMETRIA 
(Sóleo en grados º) 




FLEXIÓN DORSAL  
PASIVA 
100 [99-102] 99 [90-105] 100 [94.5-102] 0.489 
FLEXIÓN DORSAL 
 ACTIVA 








A 0,5 mm* 4.3 [4.1-5.0] 4.65 [4.1-6.2] 4.5 [4.15-5.6] 0.367 
 








No se observaron diferencias estadísticamente significativas entre los valores de 
dolor en el pie diagnosticado de FP tanto a los primeros pasos de la mañana como la 
presencia de dolor a la bipedestación tras largos periodos de reposo entre grupos en la 
primera evaluación evaluados a través de la escala visual analógica (EVA). 
 
La descripción de los resultados de la primera evaluación goniométrica entre grupos 
para la flexión dorsal gastro-sólea tanto pasiva como activa, nos muestran que no se 
observan diferencias estadísticamente significativas entre grupos para los valores del  
pie afecto. Tampoco se observan diferencias estadísticamente significativas en los 
valores goniométricos de flexión dorsal gastro-solea activa y pasiva en la primera 
evaluación entre grupos. 
 
Los resultados de la comparación entre grupos de la evaluación ecográfica del grosor 
de la fascia plantar longitudinal medida en milímetros (mm) en el primer día de 































6.2.2 DÍA 5. 
 
6.2.2.1 EVOLUCIÓN CLÍNICA DEL DOLOR A DÍA 5. 
 
6.2.2.1.1 EVOLUCIÓN DEL DOLOR CON RESPECTO AL  
                                                     DÍA 1 (DÍA1-DÍA5) POR GRUPOS.  
 
Al comparar la evolución del dolor obtenido a los primeros pasos de la mañana 
y el dolor tras largos periodos de reposo del 5º día de seguimiento frente a los valores 
del 1º día de evaluación no se obtuvieron resultados estadísticamente significativos 
para el grupo control. Sin embargo para la evolución del dolor entre el primer día y el 
quinto día tanto a los primeros pasos de la mañana como tras largos periodos de 
reposo sí que se obtuvieron resultados estadísticamente significativos para el grupo 
experimental. 
 
TABLA-8: EVOLUCIÓN DEL  DOLOR ENTRE EL DÍA 1 Y EL DÍA 5. POR GRUPOS. 
EVOLUCIÓN 
DEL DOLOR GRUPO N MEDICIÓN MEDIANA [ 25 - 75 ] p -valor 
 
 
       
PRIMEROS 
PASOS DE LA 
MAÑANA 
CONTROL 5 
DÍA 1 6 [ 3.5 – 7 ] 
0.317 
DÍA 5 5 [ 3.5 – 7 ] 
  
EXPERIMENTAL 12 
DÍA 1 6.5 [ 3.5 – 9 ] 
0.002* 








DÍA 1 7 [ 2.5 - 7.5 ] 
0.197 
DÍA 5 5 [ 1 – 7 ] 
  
EXPERIMENTAL 12 
DÍA 1 7 [ 5.2 – 8 ] 
0.005* 
DÍA 5 6 [ 2.5 – 7 ] 
 
 













6.2.2.1.2 EVOLUCIÓN DEL DOLOR AL QUINTO DÍA  
             (DÍA1-DÍA5) ENTRE GRUPOS.  
 




GRUPO CONTROL (n=5)   GRUPO EXPERIMENTAL (n=12) 
p-valor 
 MEDIANA [ 25  -  75 ] MEDIANA [ 25  -  75 ] 
 
  
   
A LOS PRIMEROS 
PASOS DE LA 
MAÑANA 





1 [ -0.5 – 3.0 ] 1 [0.63 – 2.0 ]  0.745 
 
Test de U de Mann-Whitney / Medido a través escala EVA de 10 puntos. 
 
 
Se observaron diferencias estadísticamente significativas al comparar la disminución 
media de dolor obtenido a los primeros pasos de la mañana para el grupo control 
frente al grupo experimental, siendo la disminución de este último mucho mayor. Sin 
embargo no se obtuvieron diferencias estadísticamente significativas al comparar la 




























6.2.2.2 EVOLUCIÓN GONIOMETRÍA A DÍA 5. 
 
6.2.2.2.1 EVOLUCIÓN GONIOMETRÍA CON RESPECTO    
            AL DÍA 1 (DÍA30-DÍA1) POR GRUPOS.  
 
 
Al evaluar los resultados goniométricos obtenidos al primer día frente al quinto 
día por grupos se obtuvieron  los siguientes resultados. 
 
No se obtuvieron resultados estadísticamente significativos para la evolución 
del rango goniométrico en ninguno de los grupos entre el primer día y el quinto día de 
estudio excepto en la flexión dorsal gastro-sólea activa donde se obtienen resultados 
estadísticamente significativos para el grupo experimental. 
 
TABLA-10: EVOLUCIÓN GONIOMETRÍA ENTRE EL 1º Y EL 5º DÍA. GRUPO CONTROL. 
CONTROL N DÍA 1 DÍA 5 p-valor 
MEDIANA [ 25 - 75 ] MEDIANA [ 25 - 75 ] 
 
 FLEXIÓN DORSAL 
GASTROSOLEA 
PASIVA 





5 100 [ 97.5 – 101 ] 98 [ 94.5 – 100 ] 0.180 
 
FLEXIÓN DORSAL 
SOLEO PASIVA 5 100 [ 99 – 102 ] 102 [ 100 – 106 ] 0.157 
 
FLEXIÓN DORSAL 
SOLEO ACTIVA 5 102 [ 96 – 109 ] 102 [ 100 – 104.5 ] 0.999 
 














TABLA-11: EVOLUCIÓN GONIOMETRÍA ENTRE EL 1º Y EL 5º DÍA. GRUPO EXPERIMENTAL. 
EXPERIMENTAL N DÍA 1 DÍA 5 p-valor 










12 98 [ 88.5 – 102 ] 96 [ 92.5 – 104 ] 0.903 
 
FLEXIÓN DORSAL 
SOLEO PASIVA 12 99 [90.5 – 105 ] 101 [ 96 – 108 ] 0.135 
 
FLEXIÓN DORSAL 
SOLEO ACTIVA 12 102 [ 97.75 – 109 ] 101 [ 96.5 – 109 ] 0.552 
 
Test de Wilcoxon / Medido en grados (º). 
 
 
6.2.2.2.2. EVOLUCIÓN GONIOMETRÍA CON RESPECTO  
      AL DÍA 1 (DÍA5-DÍA1) ENTRE GRUPOS. 
 
Al evaluar si existen diferencias entre grupos para el incremento de goniometría en 
grados obtenido al 5º día de evaluación con respecto al primer día no se obtuvieron 




















GRUPO CONTROL (n=5) GRUPO EXPERIMENTAL (n=12) 
p-valor 
MEDIANA [ 25 – 75 ] MEDIANA [ 25 – 75 ] 
 
  
   






GRUPO CONTROL (n=5) GRUPO EXPERIMENTAL (n=12) 
p-valor 
MEDIANA [ 25 – 75 ] MEDIANA [ 25 – 75 ] 
 
  
   





GRUPO CONTROL (n=5) GRUPO EXPERIMENTAL (n=12) 
p-valor 
MEDIANA [ 25 – 75 ] MEDIANA [ 25 – 75 ] 
 
  
   





GRUPO CONTROL (n=5) GRUPO EXPERIMENTAL (n=12) 
p-valor 
MEDIANA [ 25 – 75 ] MEDIANA [ 25 – 75 ] 
 
  
   
INCREMENTO 2 [ -8 – 6.5 ] 0.0 [ -1.75 – 3.5 ] 0.958 
 





















6.2.3. DÍA 30. 
 
6.2.3.1 EVOLUCIÓN CLÍNICA DEL DOLOR AL FINAL DE LA 
            INTERVENCIÓN, DÍA 30. 
 
6.2.3.1.1 DISMINUCIÓN DEL DOLOR CON RESPECTO AL  
               1º DÍA (DÍA1-DÍA30) POR GRUPOS.  
 
Al evaluar los resultados obtenidos al comparar el dolor a los primeros pasos 
de la mañana y el dolor tras largos periodos de reposo en el último día de protocolo de 
tratamiento, día treinta, frente a los valores del 1º día en el grupo control no se 
obtuvieron diferencias estadísticamente significativas. Sin embargo sí que se 
obtuvieron resultados estadísticamente significativos tanto para los primeros pasos de 
la mañana como tras largos periodos de reposo en el grupo experimental. 
 
TABLA-13: DIFERENCIA DE DOLOR ENTRE EL DÍA 1 Y EL DÍA 30. POR GRUPOS. 
DISMINUCIÓN 
DOLOR GRUPO N MEDICIÓN MEDIANA [ 25 - 75 ] p -valor 
 
 
       
PRIMEROS 
PASOS DE LA 
MAÑANA 
CONTROL 5 
DÍA 1 6 [ 3.5 – 7 ] 
0.066 
DÍA 30 2 [ 1.75 – 6 ] 
  
EXPERIMENTAL 12 
DÍA 1 6.5 [ 3.5 – 9 ] 
0.002* 








DÍA 1 7 [ 2.5 - 7.5 ] 
0.144 
DÍA 30 5 [ 1 – 6 ] 
  
EXPERIMENTAL 12 
DÍA 1 7 [ 5.2 – 8 ] 
0.002* 
DÍA 30 0.0 [ 0.0 – 4.5 ] 
 
 













6.2.3.1.2 DISMINUCIÓN DEL DOLOR A DÍA 30  
                (DÍA1-DÍA30) ENTRE GRUPOS.  
 
 TABLA-14: DISMINUCIÓN DOLOR. ENTRE GRUPOS. [1º DÍA – DÍA 30]. 
DISMINUCIÓN 
DOLOR 
[DÍA 1 – DÍA 30] 
GRUPO CONTROL (n=5)   GRUPO EXPERIMENTAL (n=12) 
p-valor 
 MEDIANA [ 25  -  75 ] MEDIANA [ 25  -  75 ] 
 
  
   
A LOS PRIMEROS 
PASOS DE LA 
MAÑANA 





2 [ -0.5 – 3.5 ] 4 [ 2 – 6.75 ]  0.090 
 
Test de U de Mann-Whitney / Medido a través escala EVA de 10 puntos. 
 
Al comparar la disminución de dolor obtenida en cada uno de los grupos al final del 
periodo de intervención entre sí observamos que existen diferencias significativas 
favorables al grupo experimental, es decir que el grupo experimental ha disminuido de 
forma significativa el dolor a los primeros pasos de la mañana al compararlo con el 
grupo control. Sin embargo no hubo diferencias significativas entre grupos al comparar 
al final del periodo de intervención la disminución de dolor tras largos periodos de 
reposo obtenida por cada uno de los grupos entre si. 
 





































6.2.3.1.3 PRESENCIA DE DOLOR ENTRE GRUPOS A DÍA 30. 
 
Se observaron diferencias estadísticamente significativas con respecto a la 
presencia de dolor entre grupos. Es decir que un 58,33% (n=5) de los pacientes del 
grupo experimental no presentaban ni dolor a los primeros pasos de la mañana ni 
dolor tras largos periodos de reposo frente al 0% (n=0) del grupo control. 
 
TABLA-15: PRESENCIA DE DOLOR ENTRE GRUPOS A DÍA 30. 




GRUPOS DÍA 30 
CONTROL 5 0 5 
0,044* EXPERIMENTAL 5 7 12 
TOTAL 10 7 17 






















PRESENCIA DE DOLOR ENTRE GRUPOS A DÍA 30 
GRUPO CONTROL
GRUPO EXPERIMENTAL
p-valor = 0.044 




6.2.3.2 EVOLUCIÓN CLÍNICA GONIOMETRÍA A DÍA 30. 
 
6.2.3.2.1 EVOLUCIÓN GONIOMETRIA CON RESPECTO   
               AL DÍA 1 (DÍA30-DÍA1) POR GRUPOS. 
 
Al evaluar los resultados goniométricos obtenidos al primer día frente al último 
día de tratamiento (día 30) por grupos se obtuvieron  los siguientes resultados. 
 
TABLA-16: EVOLUCIÓN GONIOMETRÍA ENTRE EL DÍA 1 Y EL DÍA 30. 
        GRUPO CONTROL. 
CONTROL N DÍA 1 DÍA 30 p-valor 
MEDIANA [ 25 - 75 ] MEDIANA [ 25 - 75 ] 
 
 FLEXIÓN DORSAL 
GASTROSOLEA 
PASIVA 





5 100 [ 97.5 – 101 ] 97 [ 93.5 – 104 ] 0.500 
 
FLEXIÓN DORSAL 
SOLEO PASIVA 5 100 [ 99 – 102 ] 103 [ 98 – 105.5 ] 0.713 
 
FLEXIÓN DORSAL 
SOLEO ACTIVA 5 102 [ 96 – 109 ] 103 [ 99 – 106 ] 0.686 
 
Test de Wilcoxon / Medido en grados (º). 
 
 
No se obtuvieron resultados estadísticamente significativos para la evolución 













TABLA-17: INCREMENTO GONIOMETRÍA ENTRE EL DÍA 1 Y EL DÍA 30. 
                       GRUPO EXPERIMENTAL. 
EXPERIMENTAL N DÍA 1 DÍA 30 p-valor 










12 98 [ 88.5 – 102 ] 101 [ 97.75 – 107.5 ] 0.018* 
 
FLEXIÓN DORSAL 
SOLEO PASIVA 12 99 [90.5 – 105 ] 104 [ 100 – 109.5 ] 0.008* 
 
FLEXIÓN DORSAL 
SOLEO ACTIVA 12 102 [ 97.7 – 109 ] 104 [ 100 – 109 ] 0.546 
 




Con respecto a la evolución de la goniometría relacionada con el grupo 
experimental al final del periodo de tratamiento se obtuvo un incremento significativo 
para la flexión dorsal gastrosolea pasiva. También se obtuvo un incremento 
significativo de rango de flexión dorsal gastrosoleo activo y para el rango de flexión 
dorsal del soleo pasivo. Para la flexión dorsal del sóleo activa no se obtuvieron 

















6.2.3.2.2. INCREMENTO GONIOMETRÍA A DÍA 30 ENTRE  
        GRUPOS: 
 
Al comparar el incremento de grados obtenidos para cada una de las 
evaluaciones goniométricas entre grupos al final del periodo de intervención no se 
observan diferencias significativas. 
 





GRUPO CONTROL (n=5) GRUPO EXPERIMENTAL (n=12) 
p-valor 
MEDIANA [ 25 – 75 ] MEDIANA [ 25 – 75 ] 
 
  
   






GRUPO CONTROL (n=5) GRUPO EXPERIMENTAL (n=12) 
p-valor 
MEDIANA [ 25 – 75 ] MEDIANA [ 25 – 75 ] 
 
  
   





GRUPO CONTROL (n=5) GRUPO EXPERIMENTAL (n=12) 
p-valor 
MEDIANA [ 25 – 75 ] MEDIANA [ 25 – 75 ] 
 
  
   





GRUPO CONTROL (n=5) GRUPO EXPERIMENTAL (n=12) 
p-valor 
MEDIANA [ 25 – 75 ] MEDIANA [ 25 – 75 ] 
 
  
   
INCREMENTO -2 [ -7 – 8.5 ] 2 [ -1.5 – 7.5 ] 0.397 
 











6.2.3.3. EVOLUCIÓN CLÍNICA GROSOR FASCIA PLANTAR 
            A DÍA 30: 
 
6.2.3.3.1 DISMINUCIÓN GROSOR FASCIA PLANTAR CON 
                                                      RESPECTO AL DÍA 1 POR GRUPOS. 
 
Se obtuvieron diferencias estadísticamente significativas al comparar el valor 
del grosor de la fascia plantar, obtenido ecográficamente a nivel milimétrico (mm), en 
el pie afecto del grupo control entre el valor del día 1 y el valor al final del protocolo de 
intervención (día 30). 
También se obtuvieron diferencias estadísticamente significativas al comparar el valor 
del grosor de la fascia plantar del pie afecto obtenida al primer día y a día 30 para el 
grupo experimental.  
 
TABLA-19: DISMINUCIÓN GROSOR FASCIA PLANTAR POR GRUPOS. 








   
   
CONTROL 5 
DÍA 1 4.3 [ 4.15 – 5.0 ] 
0,039* 
DÍA 30 4.0 [ 3.8 – 4.85 ] 
 
EXPERIMENTAL 12 
DÍA 1 4.65 [ 4.12 – 6.22] 
0,003* 
DÍA 30 4.2 [ 3.52 – 5.28] 
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6.2.3.3.2 DISMINUCIÓN GROSOR FASCIA PLANTAR CON   
               RESPECTO AL DÍA 1 ENTRE GRUPOS. 
 
 




GRUPO CONTROL (n=5)   GRUPO EXPERIMENTAL (n=12) 
p-valor 
 MEDIANA [ 25  -  75 ] MEDIANA [ 25  -  75 ] 
 
  
   
PIE AFECTO 0.2 [ 0.15 – 0.4 ] 0.85 [ 0.6 – 0.975 ] 0,015* 
 
Test de U de Mann-Whitney / Grosor de la FP evaluada en milímetros (mm). 
 
Al comparar la disminución entre grupos tras el periodo de intervención observamos 
una disminución significativa favorable al grupo experimental con una mediana de 
0.85 mm de disminución de grosor de la fascia plantar longitudinal evaluada a medio 



































DISMINUCIÓN GROSOR DE LA FASCIA PLANTAR TRAS EL  
PERIODO DE INTERVENCIÓN 
GRUPO CONTROL
GRUPO EXPERIMENTAL
p-valor = 0.015 




6.2.3.3.3 PRESENCIA DE SIGNOS CLÍNICOS DE FASCIOSIS  
                PLANTAR A DÍA 30 ENTRE GRUPOS. 
 
Se observa que un 33,33% de los participantes del grupo experimental no 
presentan dolor a los primeros pasos, dolor tras largos periodos de reposo y al estudio 
ecográfico de la fascia plantar presentaban un grosor de fascia a 0,5 cm de la inserción 
menor a 4 milímetros, es decir clínicamente están asintomáticos, mientras que ninguno 
de los sujetos del grupo control 0% cumplía estas características. Aun así no se 
observan diferencias significativas de presencia de signos clínicos de FP entre grupos. 
 
TABLA-21: PRESENCIA DE SIGNOS CLÍNICOS DE FP ENTRE GRUPOS. 





CONTROL 5 0 5 
0,261* EXPERIMENTAL 8 4 12 
TOTAL 13 4 17 
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6.3 CORRELACIÓN ENTRE LAS CARACTERÍSTICAS     
                   DESCRIPTIVAS Y ANALÍTICAS SIGNIFICATIVAS 
 
6.3.1 CORRELACIÓN VARIABLES DESCRIPTIVAS E  
INCREMENTO [VEGF] 
 
Al analizar la existencia de correlaciones entre el incremento de [VEGF] y las 
características descriptivas más relevantes de la muestra por brazos de estudio no se 
obtuvo ningún tipo de relación clínica con la edad, IMC, tiempo de evolución, sexo, pie 
afecto, tipo de trabajo, estilo de vida y recurrencia.  
 
TABLA-22: CORRELACIÓN DESCRIPTIVA Y [VEGF] A DÍA 1, 5 Y 30. 
VARIABLES GRUPO n 
INCREMENTO 
[VEGF] DÍA 1 
INCREMENTO 
[VEGF] DÍA 5 
INCREMENTO  
[VEGF] DÍA 30 
p-valor p-valor p-valor 
 
EDAD** 
EXPERIMENTAL 12 0.583 0.681 0.355 
CONTROL 5 0.133 0.637 0.334 
 
IMC** 
EXPERIMENTAL 12 0.660 0.845 0.357 





EXPERIMENTAL 12 0.637 0.386 0.905 
CONTROL 5 0.219 0.805 0.054 
 
SEXO* 
EXPERIMENTAL 12 0.262 0.631 0.423 




EXPERIMENTAL 12 0.935 0.685 0.626 




EXPERIMENTAL 12 0.449 0.187 0.211 




EXPERIMENTAL 12 0.067 0.866 0.208 




EXPERIMENTAL 12 0.780 0.200 0.252 
CONTROL 5 0.206 0.349 0.206 
 
*Kruskal-Wallis, ** Spearman. 
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6.3.2 CORRELACIÓN VARIABLES DESCRIPTIVAS E  
INCREMENTO [NO2-NO3] 
 
Al analizar la existencia de correlaciones entre el incremento de [NO2-NO3] y las 
características descriptivas más relevantes de la muestra por brazos de estudio no se 
obtuvo ningún tipo de relación clínica con la edad, IMC, tiempo de evolución, sexo, pie 
afecto, tipo de trabajo, estilo de vida y recurrencia.  
 
TABLA-23: CORRELACIÓN DESCRIPTIVA Y [NO] A DÍA 1, 5 Y 30. 
VARIABLES GRUPO n 
INCREMENTO 
[NO2-NO3] DÍA 1 
INCREMENTO 
[NO2-NO3] DÍA 5 
INCREMENTO  
[NO2-NO3] DÍA 30 




EXPERIMENTAL 12 0.612 0.788 0.642 
CONTROL 5 0.966 0.334 0.089 
 
IMC** 
EXPERIMENTAL 12 0.332 0.289 0.580 





EXPERIMENTAL 12 0.931 0.256 0.546 
CONTROL 5 0.805 0.054 0.319 
 
SEXO* 
EXPERIMENTAL 12 0.314 0.767 0.394 




EXPERIMENTAL 12 0.237 0.593 0.504 




EXPERIMENTAL 12 0.183 0.469 0.676 




EXPERIMENTAL 12 0.370 0.540 0.839 




EXPERIMENTAL 12 0.302 0.252 0.645 










6.3.3 CORRELACIÓN ENTRE LAS VARIABLES ANALÍTICAS    
                            Y LA EVOLUCIÓN DE LAS VARIABLES CLÍNICAS TRAS   
                            EL PERIODO DE INTERVENCIÓN. 
 
6.3.3.1 CORRELACIÓN ENTRE  EL INCREMENTO DE VEGF 
Y LA EVOLUCIÓN DE LAS VARIABLES CLÍNICAS. 
 
Al evaluar las posibles correlaciones existentes entre las variables clínicas significativas 
al final del periodo de intervención (día 30) y el incremento obtenido de [VEGF] a día 
1, 5 y 30 se observó una correlación significativa entre la disminución del grosor de la 
fascia plantar al final del periodo de intervención (día 30) y el incremento de [VEGF] 
obtenido a día 1 y a día 30 respectivamente. El resto de las variables no reportaron 
correlaciones significativas.  
 
TABLA-24: CORRELACIÓN TRAS INTERVENCIÓN ENTRE [VEGF] Y LA  
                        EVOLUCIÓN DE LAS VARIABLES CLÍNICAS. 
PARAMETROS N 
INCREMENTO
[VEGF] DÍA 1 
INCREMENTO
[VEGF] DÍA 5 
INCREMENTO  
[VEGF] DÍA 30 
  (Correlación) p-valor (Correlación) p-valor (Correlación) p-valor 
DISMINUCIÓN DOLOR A LOS PRIMEROS DE LAS MAÑANAS a día 30 
GRUPO 
EXPERIMENTAL 12 (-0.24) 0.942 (0.12) 0.971 (-0.23) 0.944 
CONTROL 5 (0.267) 0.664 (-0.234) 0.705 (0.292) 0.634 
DISMINUCIÓN DOLOR TRAS REPOSO a día 30 
GRUPO 
EXPERIMENTAL 12 (0.90) 0.782 (-0.034) 0.916 (0.188) 0.558 
CONTROL 5 (0.267) 0.664 (-0.234) 0.705 (0.292) 0.634 
DISMINUCION GROSOR LONGITUDINAL FASCIA PLANTAR a día 30 
GRUPO 
EXPERIMENTAL 12 (-0.63) 0.028* (-0.38) 0.223 (-0.62) 0.030* 
CONTROL 5 (0.67) 0.217 (0.81) 0.094 (0.56) 0.322 
 













6.3.3.2 CORRELACIÓN ENTRE  EL INCREMENTO DE NO Y  
                                        LA EVOLUCIÓN DE LAS VARIABLES CLÍNICAS TRAS  
                                        LA INTERVENCIÓN. 
 
Al evaluar las posibles correlaciones existentes entre las variables clínicas significativas 
al final del periodo de intervención (día 30) y el incremento obtenido de [NO] a día 1, 5 
y 30 no se observó ninguna correlación significativa.  
 
 
TABLA-25: CORRELACIÓN TRAS INTERVENCIÓN ENTRE [NO] Y LA  
                       EVOLUCIÓN DE LAS VARIABLES CLÍNICAS. 
PARAMETROS N 
INCREMENTO
[NO] DÍA 1 
INCREMENTO
[NO] DÍA 5 
INCREMENTO  
[NO] DÍA 30 
  (Correlación) p-valor (Correlación) p-valor (Correlación) p-valor 
DISMINUCIÓN DOLOR A LOS PRIMEROS DE LAS MAÑANAS 
GRUPO 
EXPERIMENTAL 12 (0.029) 0.929 (-0.194) 0.545 (-0.080) 0.806 
CONTROL 5 (0.356) 0.557 (0.088) 0.889 (-0.214) 0.730 
DISMINUCIÓN DOLOR TRAS REPOSO 
GRUPO 
EXPERIMENTAL 12 (-0.182) 0.570 (-0.313) 0.321 (-0.320) 0.311 
CONTROL 5 (-0.784) 0.116 (0.240) 0.698 (0.306) 0.617 
DISMINUCION GROSOR LONGITUDINAL FASCIA PLANTAR 
GRUPO 
EXPERIMENTAL 12 (0.086) 0.791 (-0.320) 0.310 (-0.091) 0.779 
CONTROL 5 (0.352) 0.561 (0.547) 0.340  (-0.551) 0.336 
 
















6.4 EVOLUCIÓN DE LAS VARIABLES CLÍNICAS, DURANTE 
EL PERÍODO DE SEGUIMIENTO. 
  
6.4.1 SEGUIMIENTO A 3 MESES. 
 
6.4.1.1 EVOLUCIÓN CLÍNICA DEL DOLOR AL 3º MES DE 
                  SEGUIMIENTO. 
 
6.4.1.1.1. DISMINUCIÓN DEL DOLOR CON RESPECTO AL  
                 1º DÍA (DÍA1-3ºMES) POR GRUPOS.  
 
Al evaluar los resultados obtenidos al comparar el dolor obtenido a los 
primeros pasos de la mañana y el dolor tras largos periodos de reposo en la medición 
de seguimiento realizada al tercer mes frente a los valores del 1º día en el grupo control 
no se obtienen diferencias estadísticamente significativas tanto para la evolución de 
dolor a los primeros pasos como para el dolor tras largos periodos de reposo, pero se 
observa una disminución progresiva importante. 
Para la evolución del dolor entre el primer día y al tercer mes del inicio del protocolo 
de tratamiento en el grupo experimental, tanto para el dolor a los primeros pasos de la 
mañana como para el dolor tras largos periodos de reposo se obtienen resultados 
estadísticamente significativos. 
 
TABLA-26: DISMINUCIÓN AL 3º MES. POR GRUPOS. 
EVOLUCIÓN 
DEL DOLOR GRUPO N MEDICIÓN MEDIANA [ 25 - 75 ] p -valor 
 
 
       
PRIMEROS 
PASOS DE LA 
MAÑANA 
CONTROL 5 
DÍA 1 6 [ 3.5 – 7 ] 
0.066 
3º MES 3 [ 2 – 4.5 ] 
  
EXPERIMENTAL 12 
DÍA 1 6.5 [ 3.5 – 9 ] 
0.002* 








DÍA 1 7 [ 2.5 - 7.5 ] 
0.059 
3º MES 3  [ 1.5 – 3.5 ] 
  
EXPERIMENTAL 12 
DÍA 1 7 [ 5.2 – 8 ] 
0.002* 
3º MES 0.0 [ 0.0 – 2.75 ] 
 
 
Test de Wilcoxon / Medido a través escala EVA de 10 puntos. 
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6.4.1.1.2 DISMINUCIÓN DEL DOLOR AL 3º MES  
                       (DÍA1-3ºMES) ENTRE GRUPOS.  
     
 TABLA-27: DISMINUCIÓN DOLOR ENTRE GRUPOS. 1º DÍA - 3º MES 
DISMINUCIÓN 
DOLOR 
[DÍA 1 – 3º MES] 
GRUPO CONTROL (n=5)   GRUPO EXPERIMENTAL (n=12) 
p-valor 
 MEDIANA [ 25  -  75 ] MEDIANA [ 25  -  75 ] 
 
  
   
A LOS PRIMEROS 
PASOS DE LA 
MAÑANA 





4 [ 1 – 4 ] 5.5 [ 2 – 6.75 ] 0.202 
 
Test de U de Mann-Whitney / Medido a través escala EVA de 10 puntos. 
 
 
Al comparar la evolución del dolor entre grupos al tercer mes de seguimiento, se 
observa que no existen diferencias significativas entre la disminución del dolor 
obtenida entre el primer día y al tercer mes de seguimiento tanto para los primeros 
pasos de la mañana como para el dolor tras largos periodos de reposo. 
 
 




Se observa una disminución del porcentaje de pacientes que presentan 
cualquier tipo de dolor, siendo el 50% de los pacientes del grupo experimental y el 0% 
de los pacientes del grupo control al seguimiento realizado a  tres meses del inicio del 
estudio sin ser estadísticamente significativo. 
 
TABLA-28: PRESENCIA DE DOLOR ENTRE GRUPOS AL 3º MES. 




GRUPOS 3º MES 
CONTROL 5 0 5 
0,102* EXPERIMENTAL 6 6 12 
TOTAL 11 6 17 
*Estadístico exacto de Fisher. 
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6.4.1.2 EVOLUCIÓN CLÍNICA  GONIOMETRÍCA AL 3º MES DE  
           SEGUIMIENTO. 
 
6.4.1.2.1 INCREMENTO GONIOMETRIA CON  
                 RESPECTO  AL DÍA 1 (3ºMES-DÍA1) POR GRUPOS. 
 
 
Al comparar los resultados goniométricos obtenidos al primer día frente al 
seguimiento realizado al tercer mes, se obtuvieron  los siguientes resultados por 
grupos. 
 
TABLA-29: INCREMENTO GONIOMETRÍA ENTRE EL 1º DÍA Y EL 3º MES. 
           GRUPO CONTROL. 
CONTROL N DÍA 1 3º MES p-valor 
MEDIANA [ 25 - 75 ] MEDIANA [ 25 - 75 ] 
 
 FLEXIÓN DORSAL 
GASTROSOLEA 
PASIVA 





5 100 [ 97.5 – 101 ] 101 [ 99 – 102.5 ] 0.336 
 
FLEXIÓN DORSAL 
SOLEO PASIVA 5 100 [ 99 – 102 ] 103 [ 101 – 107 ] 0.176 
 
FLEXIÓN DORSAL 
SOLEO ACTIVA 5 102 [ 96 – 109 ] 104 [ 100.5 – 108 ]  0.786 
 
Test de Wilcoxon / Medido en grados (º). 
 
 
Para el grupo control, no se obtuvieron resultados estadísticamente 
significativos al comparar la evolución del rango goniométrico entre el primer día de 
estudio y el seguimiento realizado al tercer mes excepto para la flexión dorsal del 









TABLA-30: INCREMENTO GONIOMETRÍA ENTRE EL 1º DÍA Y EL 3º MES. 
                       GRUPO EXPERIMENTAL. 
EXPERIMENTAL N DÍA 1 3º MES p-valor 










12 98 [ 88.5 – 102 ] 99.5 [ 92.25 – 105.5 ] 0.270 
 
FLEXIÓN DORSAL 
SOLEO PASIVA 12 99 [90.5 – 105 ] 104.5 [ 98.25 – 108.75 ] 0.066 
 
FLEXIÓN DORSAL 
SOLEO ACTIVA 12 102 [ 97.7 – 109 ] 104.5 [ 98.5 – 107.5 ] 0.476 
 
Test de Wilcoxon / Medido en grados (º). 
 
 
Para el grupo experimental se obtuvieron resultados estadísticamente 
significativos al comparar los datos goniométricos obtenidos al primer día y al tercer 
mes de seguimiento para la flexión dorsal gastrosólea pasiva. Para el resto de 
mediciones no se obtuvieron resultados estadísticamente significativos entre ambos 



















6.4.1.2.2 INCREMENTO GONIOMETRÍA CON  
                       RESPECTO AL DÍA 1 ENTRE GRUPOS. 
 
Al comparar el incremento de la dorsiflexión del tobillo obtenida al tercer mes de 
seguimiento entre grupos no se obtuvo ninguna diferencia significativa.  
 





GRUPO CONTROL (n=5) GRUPO EXPERIMENTAL (n=12) 
p-valor 
MEDIANA [ 25 – 75 ] MEDIANA [ 25 – 75 ] 
 
  
   






GRUPO CONTROL (n=5) GRUPO EXPERIMENTAL (n=12) 
p-valor 
MEDIANA [ 25 – 75 ] MEDIANA [ 25 – 75 ] 
 
  
   





GRUPO CONTROL (n=5) GRUPO EXPERIMENTAL (n=12) 
p-valor 
MEDIANA [ 25 – 75 ] MEDIANA [ 25 – 75 ] 
 
  
   





GRUPO CONTROL (n=5) GRUPO EXPERIMENTAL (n=12) 
p-valor 
MEDIANA [ 25 – 75 ] MEDIANA [ 25 – 75 ] 
 
  
   
INCREMENTO -1 [ -7 – 12 ] -0.5 [ -3.5 – 6.5 ] 0.916 
 











6.4.1.3 EVOLUCIÓN CLÍNICA GROSOR FASCIA PLANTAR 
                     AL 3º MES DE SEGUIMIENTO: 
 
6.4.1.3.1 DISMINUCIÓN GROSOR FASCIA PLANTAR 
CON RESPECTO AL DÍA 1 POR GRUPOS. 
 
No se obtuvieron diferencias estadísticamente significativas al comparar el 
valor del grosor de la fascia plantar longitudinal en el pie afecto del grupo control 
medido a día 1 y el valor obtenido al tercer mes de seguimiento obtenido 
ecográficamente en valores milimétricos.   
Sin embargo sí se obtuvieron diferencias estadísticamente significativas al comparar el 
valor del grosor de la fascia plantar longitudinal del pie afecto del primer día de 
estudio frente al valor obtenido al tercer mes de seguimiento para el grupo 
experimental.  
 
TABLA-32: DISMINUCIÓN GROSOR FASCIA PLANTAR POR GRUPOS. 








   
   
CONTROL 5 
DÍA 1 4.3 [ 4.15 – 5.0 ] 
0.066 
3º MES 3.7 [3.25 – 4.4 ] 
 
EXPERIMENTAL 12 
DÍA 1 4.65 [ 4.12 – 6.22] 
0.002* 
3º MES 3.65  [ 3.25 – 5.1 ] 
  
 













6.4.1.3.2 DISMINUCIÓN GROSOR FASCIA PLANTAR 
CON RESPECTO AL DÍA 1 POR GRUPOS. 
 
 




GRUPO CONTROL (n=5)   GRUPO EXPERIMENTAL (n=12) 
p-valor 
 MEDIANA [ 25  -  75 ] MEDIANA [ 25  -  75 ] 
 
  
   
PIE AFECTO 0.9 [0.3 – 1.05 ] 1 [ 0.82 – 1.17 ] 0.202 
 
Test de U de Mann-Whitney / Grosor de la FP evaluada en milímetros (mm). 
 
Al comparar la disminución del grosor de la fascia plantar entre grupos para el tercer 




6.4.1.3.3 PRESENCIA DE SIGNOS CLÍNICOS DE  
FASCIOSIS  PLANTAR AL TERCER MES ENTRE GRUPOS. 
 
Se observa que un 33,33% de los integrantes del grupo experimental no 
presentan dolor a los primeros pasos, dolor a la palpación del tubérculo calcáneo, dolor 
tras largos periodos de reposo y un grosor de fascia a 0,5 cm de la inserción mayor a 4 
milímetros, frente a un 0% del grupo control sin ser significativo entre grupos. 
 
TABLA-34: PRESENCIA DE SIGNOS CLÍNICOS DE FP ENTRE GRUPOS. 





CONTROL 5 0 5 
0,261* EXPERIMENTAL 8 4 12 
TOTAL 13 4 17 
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6.4.2 SEGUIMIENTO A 6 MESES. 
 
6.4.2.1. EVOLUCIÓN CLÍNICA DEL DOLOR AL 6º MES DE  
                       SEGUIMIENTO. 
 
6.4.2.1.1. DISMINUCIÓN DEL DOLOR CON RESPECTO 
AL 1º DÍA (DÍA1-6ºMES) POR GRUPOS.  
 
 
Al evaluar los resultados obtenidos al comparar el dolor obtenido a los 
primeros pasos de la mañana y el dolor tras largos periodos de reposo al sexto mes de 
seguimiento frente a los valores del 1º día en el grupo control no se obtiene una 
disminución  estadísticamente significativa para el dolor a los primeros pasos ni para la 
disminución del dolor tras largos periodos de reposo pero aunque se observa una 
marcada disminución sin llegar a ser estadísticamente significativo. 
 
TABLA-35: DISMINUCIÓN DEL DOLOR ENTRE EL DÍA 1 Y EL 6º MES. POR GRUPOS. 
EVOLUCIÓN 
DEL DOLOR GRUPO N MEDICIÓN MEDIANA [ 25 - 75 ] p -valor 
 
 
       
PRIMEROS 
PASOS DE LA 
MAÑANA 
CONTROL 5 
DÍA 1 6 [ 3.5 – 7 ] 
0.066 
6º MES 1 [ 0.0 – 4.5 ] 
  
EXPERIMENTAL 12 
DÍA 1 6.5 [ 3.5 – 9 ] 
0.002* 








DÍA 1 7 [ 2.5 - 7.5 ] 
0.068 
6º MES 1 [ 0.0 – 5 ] 
  
EXPERIMENTAL 12 
DÍA 1 7 [ 5.2 – 8 ] 
0.002* 
6º MES 0.0 [ 0.0 – 3.25 ] 
 
 
Test de Wilcoxon / Medido a través escala EVA de 10 puntos. 
 
 
Para la evolución del dolor entre el primer día y al sexto mes de seguimiento 
del grupo experimental, tanto para el dolor a los primeros pasos de la mañana como 
para el dolor tras largos periodos de reposo se obtienen resultados estadísticamente 
significativos reflejado en una disminución en la escala de dolor EVA. 




6.4.2.1.2. DISMINUCIÓN DEL DOLOR AL 6º MES  
                      (DÍA1-6ºMES) ENTRE GRUPOS.  
 
TABLA-36: DISMINUCIÓN DOLOR ENTRE GRUPOS. 1º DÍA - 6º MES 
DISMINUCIÓN 
DOLOR 
[DÍA 1 – 6º MES] 
GRUPO CONTROL (n=5)   GRUPO EXPERIMENTAL (n=12) 
p-valor 
 MEDIANA [ 25  -  75 ] MEDIANA [ 25  -  75 ] 
 
  
   
A LOS PRIMEROS 
PASOS DE LA 
MAÑANA 





4 [ 0.5 – 5.5 ] 5.5 [ 2 – 7 ] 0.184 
 
Test de U de Mann-Whitney / Medido a través escala EVA de 10 puntos. 
 
 
Al sexto mes de seguimiento no se observaron diferencias estadísticamente 
significativas entre la disminución del dolor a los primeros pasos de la mañana y la 
disminución del dolor tras largos periodos de reposo entre grupos. 
 
 
6.4.2.1.3. PRESENCIA DE DOLOR ENTRE GRUPOS 
AL SEXTO MES. 
 
Se observa una disminución del porcentaje de pacientes que presentan 
cualquier tipo de dolor por grupos, siendo el 58,33% de los pacientes del grupo 
experimental y el 40% de los pacientes del grupo control al seguimiento realizado a los 
seis meses del inicio del estudio sin que existan diferencias significativas entre grupos. 
 
TABLA-37: PRESENCIA DE DOLOR ENTRE GRUPOS AL 6º MES. 




GRUPOS 6º MES 
CONTROL 3 2 5 
0,620* EXPERIMENTAL 5 7 12 
TOTAL 8 9 17 
*Estadístico exacto de Fisher. 
 
 




6.4.2.2. EVOLUCIÓN CLÍNICA GONIOMÉTRICA AL 6º  
                       MES DE SEGUIMIENTO. 
 
6.4.2.2.1 INCREMENTO GONIOMETRIA CON  
                  RESPECTO AL DÍA 1 (6ºMES-DÍA1) POR GRUPOS. 
 
Al comparar los resultados goniométricos obtenidos al primer día frente al 
seguimiento realizado al sexto mes, se obtuvieron  los siguientes resultados por 
grupos. 
Para el grupo control, se obtuvieron resultados estadísticamente significativos 
al comparar la evolución del rango goniométrico para la flexión dorsal gastrosolea 
pasiva. Para el resto de mediciones no hubo variaciones estadísticamente significativas 
entre los valores recogidos al primer día de estudio y al sexto y final mes de 
seguimiento. 
 
TABLA-38: INCREMENTO GONIOMETRÍA ENTRE EL 6º MES Y EL 1º DÍA. 
           GRUPO CONTROL. 
CONTROL N DÍA 1 6º MES p-valor 
MEDIANA [ 25 - 75 ] MEDIANA [ 25 - 75 ] 
 
 FLEXIÓN DORSAL 
GASTROSOLEA 
PASIVA 





5 100 [ 97.5 – 101 ] 102 [ 97.5 – 107 ] 0.138 
 
FLEXIÓN DORSAL 
SOLEO PASIVA 5 100 [ 99 – 102 ] 108 [ 103.5 – 110 ] 0.080 
 
FLEXIÓN DORSAL 
SOLEO ACTIVA 5 102 [ 96 – 109 ] 108 [ 101 – 110.5 ] 0.273 
 











Para el grupo experimental se obtuvieron los siguientes resultados 
estadísticamente significativos al comparar los datos goniométricos obtenidos al 
primer día y al sexto mes de seguimiento. Para la flexión dorsal gastrosolea pasiva y 
para la flexión dorsal solea pasiva. Para el resto de mediciones no se obtuvieron 
resultados estadísticamente significativos entre ambos periodos de tiempo. 
 
TABLA-39: INCREMENTO GONIOMETRÍA ENTRE EL 6º MES Y EL DÍA 1. 
                       GRUPO EXPERIMENTAL. 
EXPERIMENTAL N DÍA 1 6º MES p-valor 










12 98 [ 88.5 – 102 ] 100.5 [ 95.75 – 105.75 ] 0.154 
 
FLEXIÓN DORSAL 
SOLEO PASIVA 12 99 [90.5 – 105 ] 101 [ 99.25 – 108.5 ] 0.046* 
 
FLEXIÓN DORSAL 
SOLEO ACTIVA 12 102 [ 97.7 – 109 ] 102.5 [98.25 – 108.75 ] 0.265 
 















6.4.2.2.2 INCREMENTO GONIOMETRÍA CON  
                       RESPECTO AL DÍA 1 ENTRE GRUPOS. 
 
Al evaluar si existían diferencias significativas entre el incremento de rango 
goniométrico para la diferentes mediciones entre grupos para el sexto mes de 
seguimiento no se obtuvieron diferencias significativas entre grupos. 





GRUPO CONTROL (n=5) GRUPO EXPERIMENTAL (n=12) 
p-valor 
MEDIANA [ 25 – 75 ] MEDIANA [ 25 – 75 ] 
 
  
   






GRUPO CONTROL (n=5) GRUPO EXPERIMENTAL (n=12) 
p-valor 
MEDIANA [ 25 – 75 ] MEDIANA [ 25 – 75 ] 
 
  
   





GRUPO CONTROL (n=5) GRUPO EXPERIMENTAL (n=12) 
p-valor 
MEDIANA [ 25 – 75 ] MEDIANA [ 25 – 75 ] 
 
  
   





GRUPO CONTROL (n=5) GRUPO EXPERIMENTAL (n=12) 
p-valor 
MEDIANA [ 25 – 75 ] MEDIANA [ 25 – 75 ] 
 
  
   
INCREMENTO 1 [ -2.5 – 11.5 ] 1 [ -1.75 – 5.75 ] 0.651 
 











6.4.2.3 EVOLUCIÓN CLÍNICA GROSOR FASCIA PLANTAR 
                    AL 6º MES DE SEGUIMIENTO: 
 
6.4.2.3.1 DISMINUCIÓN GROSOR FASCIA PLANTAR 
CON RESPECTO AL DÍA 1 POR GRUPOS. 
 
Se obtuvieron diferencias estadísticamente significativas al comparar el grosor 
medio de la fascia plantar del grupo control del primer día de estudio frente al valor 
del grosor al sexto mes de seguimiento, obtenido ecográficamente en valores 
milimétricos.   
También se obtuvieron diferencias estadísticamente significativas al comparar el valor 
del grosor de la fascia plantar del grupo experimental del primer día de estudio frente 
al valor obtenido al sexto mes de seguimiento.  
 
TABLA-41: DISMINUCIÓN GROSOR FASCIA PLANTAR POR GRUPOS. 








   
   
CONTROL 5 
DÍA 1 4.3 [ 4.15 – 5.0 ] 
0.043* 
6º MES 3.7 [ 3.2 – 4.15 ] 
 
EXPERIMENTAL 12 
DÍA 1 4.65 [ 4.12 – 6.22] 
0.003* 
6º MES 3.6 [3.17 – 4.5 ] 
  
 















6.4.2.3.2 DISMINUCIÓN GROSOR FASCIA PLANTAR 
CON RESPECTO AL DÍA 1 ENTRE GRUPOS. 
 
 




GRUPO CONTROL (n=5)   GRUPO EXPERIMENTAL (n=12) 
p-valor 
 MEDIANA [ 25  -  75 ] MEDIANA [ 25  -  75 ] 
 
  
   
PIE AFECTO 0.8 [0.35 – 1.35 ] 1.1 [ 0.85 – 1.3 ] 0.398 
 
Test de U de Mann-Whitney / Grosor de la FP evaluada en milímetros (mm). 
 
 
No hubo diferencias estadísticamente significativas entre la disminución del grosor de 
la fascia plantar longitudinalmente entre ambos grupos al sexto mes de seguimiento. 
 
  
6.4.2.3.3 PRESENCIA DE SIGNOS CLÍNICOS DE  
 FASCIOSIS PLANTAR AL SEXTO MES ENTRE GRUPOS. 
 
Se observa que un 41,67% de los integrantes del grupo experimental no 
presentan dolor a los primeros pasos, dolor a la palpación del tubérculo cálcaneo, dolor 
tras largos periodos de reposo y un grosor de fascia a 0,5 cm de la inserción mayor a 4 
milímetros, frente a un 20% del grupo control sin existir diferencias entre grupos. 
 
TABLA-43: PRESENCIA DE SIGNOS CLÍNICOS DE FP ENTRE GRUPOS. 





CONTROL 4 1 5 
0.600* EXPERIMENTAL 7 5 12 
TOTAL 11 6 17 
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6.5 GRÁFICAS DE EVOLUCIÓN 
A continuación se mostrarán las gráficas de evolución de las variables clínicas que han 
sufrido cambios significativos a lo largo del periodo de intervención y de seguimiento 
por grupos y entre grupos. Los valores de p-valor por grupos en las distintas 
evaluaciones son al comparar el valor del día específico de evaluación con el primer 
día. Los valores de p-valor entre grupos son la comparación de la disminución 
obtenida para cada día de evaluación específica entre grupos. 
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DISMINUCIÓN DEL GROSOR DE LA FASCIA PLANTAR 



















































































































































La FP es el resultado final de una patología multifactorial asociada a una gran 
variedad de factores de riesgo y de pronóstico incierto que lleva siendo investigada, 
tratada y estudiada desde hace más de un siglo sin que a día de hoy exista una 
definición clara de su etiopatogenia y de un protocolo de actuación terapéutica de 
referencia. Se considera un problema a tener en cuenta ya se trata de una patología 
muy prevalente en las patologías de tobillo y pie que a día de hoy no presenta un 
tratamiento estándar definido ni protocolizado, provocando que los sujetos la sufren 
corran el riesgo de cronificar dificultando aún más su resolución. 
Desde el abordaje multidisciplinar los estudios más relevantes hasta día de hoy dirigen 
las medidas de tratamiento a resolver la sintomatología clínica más característica como 
es el dolor y la inflamación a corto plazo lo que ha producido que se generen más de 28 
abordajes conservadores y 8 quirúrgicos a finales del siglo XX, sin que la mayoría de 
ellos se interesen en averiguar el mecanismo de lesión y en las causas que podrían 
originar esta clínica y mucho menos en aplicar un tratamiento que la resuelva. El 
descubrimiento de nuevos signos clínicos a finales del siglo XX como el engrosamiento 
de la fascia plantar abre nuevas vías de tratamiento con el objetivo de abordar 
clínicamente la causa de la lesión y no la sintomatología clínica mediante la 
normalización del grosor de la fascia plantar degenerada o a través del reequilibrio 
biomecánico alterado en el complejo articular aquíleo-calcáneo-fascia plantar.   
La electroestimulación por otro lado es una herramienta muy extendida en la 
rehabilitación y en el tratamiento de alteraciones musculoesqueléticas sobretodo 
dirigida hacia la resolución de los síntomas a veces enfocando su utilización hacia un 
cuadro álgico como concepto. Pero por el contrario está dando sus primeros pasos 
como herramienta terapéutica dirigida hacia el concepto de regeneración tisular. Los 
pocos estudios existentes dirigen sus esfuerzos en el uso y la estimulación de la 
respuesta propia del ser humano, la capacidad de regeneración tisular y de curación, a 
partir de estímulos endógenos asociados a sistemas bioeléctricos.  Nuestro objetivo es 
investigar si sumando al efecto ya conocido analgésico de la EE sumamos un efecto de 
estímulo dirigido a la regeneración tisular podemos tener un aumento de la mejoría o 
incluso la resolución de la patología. 




Por lo tanto la combinación de ambas terapias puede dar lugar a avances 
traducidos en una mayor compresión y una nueva vía de tratamiento de la FP, y por 
otro lado aprender qué posibilidades clínicas nos puede aportar la aplicación de 
sistemas bioeléctricos en patologías musculo-esqueléticas dirigidas a resolver la causa 
del problema a través de las capacidades de regeneración tisular y de curación propias 
del cuerpo humano. 
En la presente tesis se han aplicado técnicas de laboratorio con el objetivo de evaluar a 
nivel analítico y molecular si existe un aumento de las concentraciones de VEGF y NO 
como consecuencia de la estimulación tisular del cuerpo humano a través del 
dispositivo biomédico PhyBack PBK-2C y su influencia en la clínica de la FP medidas a 
través de pruebas objetivas como la ecografía. Combinando los campos de la 
investigación y la práctica clínica en una de las patologías musculo-esqueléticas más 
relevantes del siglo XXI. 
Según nuestro conocimiento esta investigación es el primer ensayo clínico en evaluar 
los efectos de la EE, a través de un dispositivo biomédico, en promover una respuesta 
pre-angiogénica a través del incremento de VEGF y NO en sujetos con FP como parte 
de un protocolo de actuación clínica. La ausencia de publicaciones de estudios previos 
del abordaje de la fasciosis plantar mediante PhyBack-2C nos dificultaran la discusión 
de los resultados y el aprendizaje de los errores de los mismos, pero a su vez arrojarán 
nuevas conclusiones y hallazgos que pueden impulsar a futuras investigaciones.  
Nuestro estudio no se limita a demostrar que existe un aumento de VEGF  tras la 
aplicación de un estímulo eléctrico como ya lo confirman estudios previos de la 
literatura (191, 195, 216) sino que estudia cómo puede influir esta respuesta en 
promover y acelerar el proceso de regeneración de tejidos en pacientes con FP a través 
de la mejoría de sus características clínica tras el proceso de intervención y durante la 








Descripción de la muestra 
 
El ensayo clínico fue llevado a cabo en una muestra de 20 pacientes con 
diagnóstico clínico de FP que refleja la realidad clínica de esta patología (TABLA-1), ya 
que las características descriptivas y clínicas de la muestra de estudio cumplen con la 
mayoría de los factores de riesgo sugeridos (26, 30, 235). Una edad con una mediana de 
47 [40-52.5] años situada alrededor de la quinta década de la vida como comenta Mc 
Poil et al entre otros (9, 17, 30), un IMC de 27.88 [24.9-30.45] que refleja a una muestra 
con sobrepeso. Riddle et al entre otros autores de referencia situaron un IMC en 
valores superiores a  25 (kg/m²) como un factor de riesgo con una fuerte asociación 
para sufrir de FP (25, 30, 236, 237).  
El 52,95% (n=9) de los sujetos realizaban trabajos en bipedestación prolongada y con 
un 47% (n=8) de perfil sedentario, un 41,18% (n=7) de perfil activo y un 11,76% (n=2) 
de perfil deportista, donde la evidencia sugiere que la bipedestación prolongada puede 
estar asociada (10, 17, 30, 237). Además de presentar clínicamente una limitación de la 
dorsiflexión de tobillo con rodilla en extensión y con rodilla en flexión tanto de manera 
pasiva como activa sugerido por Dyck D et a como un factor de riesgo (229) (TABLA-
2).  
En resumen no hay diferencias a destacar al compararlo con la evidencia científica de 
actualidad probablemente debido a al reclutamiento de los pacientes en un centro 
altamente especializado en patologías de miembro inferior con profesionales 
cualificados con gran experiencia clínica lo que garantiza un diagnóstico eficaz y 
preciso de cada sujeto de estudio. Quizás cabe destacar que ninguno de los pacientes 
que había recibido tratamiento previo n=13 (76,47%) había obtenido mejoría clínica.  
La muestra de 20 pacientes fue aleatorizada en dos brazos de tratamiento; El grupo 
experimental formado por 12 pacientes y el grupo control formado por 8 pacientes, 
aunque 3 pacientes de este grupo no finalizaron el estudio [Anexo 9]. Al comparar 
ambos brazos de estudio no se observaron diferencias significativas reseñables tanto 
para las variables descriptivas (TABLA-2) como para las variables clínicas basales de 
dolor, goniometría y grosor de la fascia plantar (TABLA-7)   





Aunque los resultados cumplen para ambos grupos con las condiciones de 
presunción de normalidad a través de los test de Kolmogorov-Smirnov y Shapiro-Wilk 
para las variables analíticas (objetivo principal), se han preferido usar pruebas 
estadísticas no paramétricas para no ofrecer dudas al comparar los hallazgos clínicos y 
analíticos por grupos y entre grupos y para utilizar métodos estadísticos más acordes 
con el tamaño muestral que puedan reflejar fielmente los hallazgos clínicos más 
relevantes. 
 Es probable que pueda ser una limitación para la evaluación de los valores analíticos 
ya que al usar tests no paramétricos se puede perder información debido a que los tests 
de determinación analítica cuantitativa presentan una gran potencia y fiabilidad como 
lo demuestran sus resultados de coeficiente de variación situados en un 3,1% para la 
determinación de VEGF y en un 2,3% para el [NO]. Además de presentar una 
correlación de la curva de R=0,998 para la determinación de VEGF y de R=0,996 para la 
determinación de [NO]. Resultados muy sensibles y de gran precisión debido a que se 















FASE DE INTERVENCIÓN: OBJETIVOS PRINCIPALES. 
 
Dadas las observaciones previas los dos objetivos principales planteados en el 
estudio fueron evaluar el efecto clínico del dispositivo Phyback (PBK-2C) en pacientes 
diagnosticados de fasciosis plantar a través de la determinación analítica de la 
liberación de VEGF y [NO] circulante, y el efecto sobre las variables clínicas más 
relevantes.  
La selección y cronología de los valores analíticos de VEGF y [NO] que se han 
cuantificado a lo largo del estudio se basan a datos de estudios previos realizados con 
el dispositivo biomédico PhyBack PBK-2C y al protocolo estándar del PhyBack PBK-2C 
para patologías musculo-esqueléticas (216, 230). La determinación a día 1 se basa por 
ser el primer día de aplicación del protocolo, al 5º día por acabar la primera fase del 
protocolo estándar del PhyBack y al día 30 por ser el final del protocolo de actuación 
del dispositivo PBK-2C coincidiendo con el final de la intervención. 
 
Determinación analítica de la liberación y el efecto del VEGF producido por la acción 
del estímulo eléctrico (PhyBack PBK-2C) 
 
Al evaluar las concentraciones de VEGF previas a la aplicación del estímulo (PhyBack 
PBK-2C), es decir a t=0 minutos no se obtuvieron diferencias significativas entre ambos 
grupos para ninguno de los tres días de evaluación (día 1, 5 y 30) sugiriendo que no 
existían diferencias entre grupos en ninguna de las tres mediciones repetidas antes de 
la aplicación del estímulo (PhyBack PBK-2C) (TABLA-4).  
Sin embargo al comparar las concentraciones de VEGF tras la aplicación de la 
estimulación (PhyBack PBK-2C) entre grupos (t=20min) se obtuvieron diferencias 
significativas para el día 1, sin que se obtuvieran diferencias significativas a día 5 y a 
día 30 (TABLA-4). Este resultado aunque muy relevante se tiene que reflexionar y 
manejar con prudencia ya que a nuestro juicio arroja una serie de hallazgos de gran 
interés.  
 




Lo primero recordar que se trata de una evaluación analítica repetida en tres 
marcos temporales diferentes con lo que lo razonable hubiese sido obtener el mismo 
resultado en las tres mediciones debido a las características tanto de la variable medida 
[VEGF] como del método de análisis, un análisis cuantitativo de inmunoabsorción 
ligado a enzimas (ELISA KIT, R&D System.Inc, Minnesota, USA) de gran precisión 
analítica (149, 231, 238). Además se evitó el uso de muestras de suero para el análisis de 
VEGF in vivo ya que presentan un cierto riesgo de error en la medición (239, 240) lo 
cual descartaría cualquier error en la determinación de la concentración del VEGF.  
Al razonar las posibles causas de estas diferencias lo primero destacar que ha habido 
un incremento de VEGF al comparar entre grupos (TABLA-4) en la primera medición 
que además coincide con la primera aplicación del PhyBack PBK-2C en el protocolo de 
intervención. Este resultado confirma estudios previos como los llevados a cabo por 
Zhao et al (191, 206) a principios del siglo XXI bajo un marco de investigación pre-
clínica demostraron por primera vez que la EE influye directamente en los 
comportamientos celulares fundamentales para la angiogénesis, estimulando la 
producción de VEGF directamente por vía de células endoteliales secundados por 
diversos autores como Amaral, Li y Bai et al (195, 207, 208).  
Para explicar el por qué no existe una diferencia significativa entre grupos para el día 5 
y 30 tenemos que tener en cuenta que el principal mecanismo de acción de la terapia 
PhyBack es estimular y acelerar los mecanismos propios de cuerpo humano, activando 
las respuestas adecuadas en tejidos específicos, reaccionando el cuerpo a través de la 
liberación de VEGF. Si las primeras activaciones hacen que el cuerpo obtenga un 
reacción inicial cabe esperar que futuros estímulos no tengan el mismo efecto debido a 
que el cuerpo ya ha estado reaccionando durante un determinado tiempo, en este caso 
5 días de aplicación de terapia PhyBack para la evaluación del 5 día y 14 sesiones para 
la evaluación a día 30. De ahí que el incremento de VEGF para el grupo experimental 









Está teoría a día de hoy no puede ser confirmada ya que no existen estudios que 
hayan evaluado el dispositivo PhyBack en diferentes fases del protocolo como el 
nuestro, aunque sí que podemos justificar la mejoría clínica de nuestros sujetos al 5º día 
ya que presentaban diferencias significativas con respecto a la reducción del dolor a los 
primeros pasos de la mañana con una disminución de 1.5 puntos [1– 3], (p-valor=0.004) 
al comparar con el grupo control (TABLA-9). Que indirectamente significaría que el 
estímulo ha comenzado a provocar una respuesta del tejido, es este caso en forma de 
disminución de dolor.  
Otra posibilidad de los hallazgos no significativos entre grupos a día 5 y 30 puede estar 
detrás de que el incremento de VEGF tras la aplicación del estímulo no fuera 
homogéneo, como refleja la alta variabilidad obtenida en los rangos intercuartílicos en 
cada una de las determinaciones tras la aplicación del estímulo (t=20min) del grupo 
experimental al comparar con el grupo control (TABLA-4). Esto se puede interpretar 
como que sí que se obtuvo un incremento de VEGF tras el estímulo pero no por igual 
en todos los sujetos ya que los test estadísticos evalúan la media o mediana del 
incremento pero no la variabilidad de la muestra. Estos hallazgos son de sumo interés 
ya que sugieren que hay que realizar estudios más específicos para determinar sobre 
qué perfil de sujetos y bajo qué condiciones el efecto del estímulo es más eficaz en la 
liberación de VEGF con el objetivo de aportar una mayor eficiencia clínica en el uso de 
la estimulación eléctrica para la regeneración tisular obteniendo así resultados más 
efectivos. 
Los resultados apuntan a que aquellos sujetos que aumentaron los niveles de VEGF lo 
hicieron en los 3 días de determinación ya que si nos centramos en el grupo 
experimental se obtuvieron diferencias significativas entre los valores de antes del 
estímulo (t=0min) y tras el estímulo (t=20min.) para los tres días de evaluación sin que 









Por último también puede haber influido en la evaluación del incremento de VEGF el 
protocolo de actuación establecido. Ferroni et al realizaron un estudio piloto con una 
única aplicación del dispositivo PBK-2C a nueve pacientes con úlceras distróficas de 
origen vascular y analizaron los efectos del PBK-2C obteniendo un aumento del VEGF. 
La aplicación del estímulo fue solo de 10 minutos aunque definen que el tiempo de 
actuación protocolizado del dispositivo PhyBack PBK-2C es de 20 minutos, obteniendo 
un incremento en curva ascendente de VEGF con un pico máximo a los 10 minutos que 
progresa en una curva descendente hasta los 20 minutos donde vuelve a niveles 
basales, sugiriendo que el incremento está limitado en el tiempo (216). Así que si nos 
basamos en estos resultados es posible que hayamos obtenido valores de VEGF en 
curva descendente afectando así a la homogeneidad del incremento, ya que es nuestro 
estudio se midió a los 20 minutos para respetar el protocolo de actuación establecido 
por el fabricante y para poder evaluar el efecto del estímulo a través del protocolo 
establecido para el PhyBack PBK-2C sobre las variables clínicas más relevantes de la 
FP. 
Con respecto a la metodología solo podemos comparar nuestro estudio con el estudio 
piloto llevado a cabo por Ferroni et al. Ambas muestras de estudio son diferentes, pero 
ambos estudios evalúan el estímulo sobre un tejido lesionado, el protocolo de 
actuación también es diferente ya que Ferroni et al realizan una única  aplicación frente 
a nuestro protocolo estandarizado de un mes. Las características del estímulo aplicado 
también difieren ya que Ferroni et al aplicaron un estímulo de 10 minutos que 
probablemente por las características de la fase fuera el programa de microcirculación 
indicado para el aumento de VEGF cuyo incremento en Hz está situado entre 1-40Hz 
(230). Shen et al en 2009 (194) fueron un paso más allá con respecto a las características 
del tipo de corriente y demostraron que para que se produzca un aumento estable de 
VEGF la frecuencia de la EE juega un papel decisivo, y debe situarse entre 10 y 40 Hz, 
siendo la frecuencia más óptima de 40Hz, coincidiendo con la frecuencia de la fase de 
microcirculación del programa de aplicación del PhyBack PBK-2C para patología de 








Sin embargo independientemente de estas diferencias, tanto en el estudio piloto de 
Ferroni como en este se aprecia un aumento significativo del VEGF durante la 
aplicación del PKB-2C tanto entre grupos en el primer día de evaluación como en el 
grupo experimental, a lo largo de los tres días de evaluación, pudiendo hipotetizar que 
las células endoteliales pueden ser activadas bajo la aplicación del dispositivo PhyBack 
PBK-2C, siendo la fuente de producción de VEGF, debido a que Ferroni et al no 
obtuvieron activación ni de leucocitos ni de plaquetas y si de células endoteliales (216). 
Resultados comparables con los obtenidos por ensayos clínicos previos llevados a cabo 
por Ferrara, Lamalice y Beamer entre el 2004 y 2010, que demostraron que incrementos 
de VEGF obtenidos in vivo e in vitro inducen y promueven el crecimiento de VEGF 
derivado de venas, arterias y sistema linfático con una fuerte respuesta Angiogénica 
(171, 176, 177, 241, 242). 
También cabe destacar que ninguno de los dos estudios obtuvo efectos adversos ni 
respuestas pro-inflamatorias. Esto sugiere que el estímulo de EE a través de impulsos 
(PhyBack PBK-2C) tiene la eficacia equivalente a cualquier otro dispositivo que 
promueva la liberación local de VEGF pero sin respuestas inflamatorias asociadas o 
cualquier otro efecto adverso, respuestas pro-inflamatorias frecuentemente 
evidenciadas en la técnicas más relevantes de liberación de VEGF a nivel local (243-
247), que además tienen las desventajas de ser invasivas, costosas y presentan riesgo de 
producir efectos secundarios (184).   
Al evaluar las posibles correlaciones entre el incremento de VEGF y las características 
descriptivas de la muestra como la edad, IMC, tiempo evolución, sexo, pie afecto, tipo 













Determinación de la liberación y el efecto del NO producido por la acción del estímulo 
eléctrico (PhyBack PBK-2C).   
 
Como en la determinación de VEGF, también se trata de una evaluación 
analítica repetida en tres marcos temporales diferentes. Para su determinación se usó el  
Cayman´s Nitrate/Nitrite Colorimetric Assay Kit (Cayman’s Chemical, USA). 
Siguiendo las instrucciones del fabricante. Este kit proporciona un método preciso y 
conveniente para la medición total de nitritos y nitratos en sistemas biológicos (232), en 
esta tesis se evaluaron 306 muestras sanguíneas (muestras por triplicado) obtenidas de 
17 pacientes.  
Al evaluar las concentraciones de [NO] previas a la aplicación del estímulo (PhyBack 
PBK-2C), es decir a t=0 minutos no se obtuvieron diferencias significativas entre ambos 
grupos para ninguno de los tres días de evaluación (día 1, 5 y 30) sugiriendo que no 
existían diferencias entre grupos en ninguna de las tres mediciones repetidas antes de 
la aplicación del estímulo (PhyBack PBK-2C) (TABLA-6).  
Al evaluar los resultados de la determinación analítica de la concentración de nitritos y 
nitratos [NO2-NO3] como medida indirecta para la determinación analítica del óxido 
nítrico [NO] obtenida tras la aplicación (t=20min) del dispositivo PhyBack PBK-2C en 
los tres días de mediciones (día 1, día 5 y día 30) entre grupos no se obtuvieron 
diferencias significativas en ninguna de las mediciones (TABLA-6). 
Al interpretar estos resultados tenemos que recordar que estudios previos obtienen un 
incremento de VEGF de una manera directa o inducida por la producción de NO (180, 
191, 216, 248-250). Entre estos estudios el estudio más parecido a nuestro ensayo 
clínico, el de Ferroni et al llevado a cabo en 2005 como hemos visto previamente (216) 
obtiene un incremento significativo de NO solo tras 24 horas de la aplicación del 
estímulo (PhyBack PBK-2C) sin aportar ninguna otra medición aunque realiza 
determinaciones analíticas cada minuto durante 10 minutos. Se trata de un resultado 
difícil de interpretar ya que no se obtiene un incremento de NO durante la aplicación 
del estímulo y teniendo en cuenta el corto periodo de vida el óxido nítrico en sangre 
hace difícil enjuiciar sus resultados.  
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Estudios de laboratorio previos como el de Reiser demuestran que la aplicación de un 
estímulo eléctrico de baja intensidad, continuo durante 3 semanas en conejos produce 
un incremento de NO inmediatamente después del protocolo de intervención (250) con 
lo que si el estímulo (PhyBack PBK-2C) estuviera el tiempo suficiente debería de 
producirse un incremento de NO inmediatamente después de la intervención y no a las 
24 horas.    
 Al evaluar las diferencias por grupos entre los valores previos (t=0min.) y posteriores 
(t=20min) al estímulo solo se obtuvieron resultados estadísticamente significativos en 
la evaluación realizada al día 5 en el grupo experimental (TABLA-5). Pero al contrario 
de lo esperado se obtuvo una disminución significativa en los valores de NO, resultado 
que está en contraposición con los hallazgos más relevantes comentados previamente 
lo que nos lleva a la conclusión de que no existe un incremento concluyente de NO a lo 
largo de las tres mediciones de estudio durante la aplicación del estímulo y por lo tanto 
no existe evidencia que sugiera que el incremento de VEGF sea inducido por NO 
mediante nuestro protocolo de actuación y de evaluación de variables analíticas.  
Al evaluar las posibles correlaciones existentes entre los valores de NO tras la 
aplicación del PhyBack PBK-2C y características basales de la muestra de estudio no se 
obtuvieron diferencias significativas (TABLA-23). Tampoco se obtuvieron 
correlaciones entre los valores de NO y las variables clínicas más relevantes tras el 














FASE DE INTERVENCIÓN: OBJETIVOS SECUNDARIOS 
 
Los objetivos secundarios de la presente tesis pasan por evaluar la eficacia de 
nuestro protocolo de actuación aplicado en el grupo experimental comparándolo con el 
grupo control durante el periodo de intervención, de 30 días de duración, como a los 3 
y 6 meses de seguimiento y en el caso de que existieran evaluar que posibles 
correlaciones con los hallazgos clínicos relevantes y las determinaciones analíticas. 
Para ello se eligieron las variables clínicas de mayor relevancia en la literatura tanto 
para el diagnóstico como para el tratamiento de la FP que son el dolor a los primeros 
pasos de la mañana, dolor tras largos periodos de reposo, el estado muscular del 
complejo gastrosoleo encargado de la dorsiflexión de tobillo y el grosor de la fascia 
plantar (9, 10, 30, 87, 224, 237, 251). 
Como protocolo de tratamiento estándar de la CUP, se aplicó a ambos grupos el 
siguiente procedimiento [Anexo 8] una tabla de estiramientos de la cadena posterior 
con el objetivo de flexibilizar la musculatura implicada en la dorsiflexión de tobillo ya 
que los estiramientos son un tratamiento frecuentemente utilizado ya sea por si 
mismos o en combinación con otras terapias. No existe un consenso o protocolo sobre 
la óptima frecuencia y duración de los ejercicios aunque sí que está demostrada la 
relación del aumento de la flexión dorsal secundaria a los estiramientos del complejo 
gastro-soleo (252). En la guía práctica clínica de 2001 del colegio americano de pie y 
tobillo aconsejan ejercicios de estiramiento del tríceps sural desde las fases iniciales con 
el objetivo de reducir el dolor, disminuir el estrés tisular sobre los tejidos blandos 
afectos, restaurar la flexibilidad tisular y la fuerza muscular (253). Bower y Castro en 
2007 van más allá del tratamiento dirigido a la fascia plantar y proponen la 
normalización del tono muscular de la contractura del complejo gastrosoleo como 
resolución (69) lo que respalda la aplicación de terapia manual en el complejo 
gastrosóleo como segunda medida de intervención aplicada.  
 
 




Cleland et al en 2009 evalúa la eficacia de la terapia manual combinada con ejercicios 
frente a la electroterapia combinada con ejercicios obteniendo en ambos grupos una 
mejoría clínica con el tiempo, sin embargo el grupo de terapia manual obtuvo una 
mayor mejoría clínica significativa tanto a las 4 semanas como a los 6 meses, con lo que 
lo convierte en uno de los primeros estudios que mantienen los resultados a largo 
plazo (254).   
Por último se realizó una plantilla personalizada a cada paciente. Uden et al en 2011 
realizaron una revisión acerca de la efectividad de las plantillas para el tratamiento de 
la FP obteniendo que son efectivas para disminuir el dolor a corto plazo además de 
aumentar la funcionalidad del pie como  beneficio secundario (123). Otros estudios 
previos demuestran evidencia suficiente para proponer a corto plazo el uso de 
plantillas como tratamiento (110, 255). 
 
Evolución del dolor a través de la escala EVA de 10 puntos. 
 
Al comparar entre grupos la evolución de las variables clínicas tras el periodo de 
intervención (día 30) observamos que para el dolor a los primeros pasos de la mañana 
existen diferencias estadísticamente significativas entre grupos (TABLA-14) con una 
disminución media de 3.5 puntos [2.25–5], p=0,048, de dolor a través de la escala EVA 
de 10 puntos favorable al grupo experimental. Sin embargo no se obtuvieron 
diferencias significativas entre grupos para el dolor tras largos periodos de reposo.  
Al analizar estos resultados observamos que existen diferencias significativas con 
respecto a la disminución del dolor a los primeros pasos de la mañana entre grupos, 
siendo más efectivo la reducción del dolor para el grupo experimental y aunque no se 
obtienen resultados significativos entre grupos para el dolor tras largos periodos de 








Es interesante apuntar que solo el grupo experimental obtuvo diferencias significativas 
entre el valor del primer día y el valor del último día de intervención (TABLA-13) 
además de que observan diferencias estadísticamente significativas con respecto a la 
presencia de cualquier tipo de dolor entre grupos. Es decir que un 58,33% (n=5) de los 
pacientes del grupo experimental no presentaban ningún tipo de dolor (dolor=0 en 
escala EVA de 10 puntos), frente al 0% (n=0) del grupo control, p=0.044.  
Este resultado es muy significativo ya que confirma que la aplicación del estímulo 
eléctrico (PhyBack PBK-2C) no solo es más efectivo a la hora de reducir el dolor a los 
primeros pasos de la mañana tras el periodo de intervención sino que además es capaz 
de eliminar cualquier tipo de dolor en un 58.33% (n=5) de los sujetos intervenidos tras 
el periodo de intervención al comparar con el grupo control. Resultados no existentes 
en estudios previos ya que aunque afirman de la existencia de una disminución del 
grado de dolor no reportan la eliminación del mismo en primer lugar por falta de 
ensayos clínicos aleatorizados y en segundo lugar por falta de tratamientos 
protocolizados de larga duración (10, 26, 30, 123). 
No podemos comparar los resultados obtenidos con procedimientos o estudios 
similares ya que no existen, los resultados obtenidos durante el periodo de 
intervención con respecto al dolor reportan mejores resultados a corto plazo que los 
resultados revisados en la literatura a día de hoy. Como podemos observar cuando 
comparamos con otras estrategias terapéuticas de relevancia como el uso del vendaje 
funcional que ofrece beneficios a corto plazo, del primero al décimo día, de 
disminución del dolor como de aumento de la funcionalidad tanto para el vendaje 
calcáneo como para el vendaje de low dye tape (104, 256, 257),  con un grado de 
evidencia C (30).  
Otras medidas como los AINES, el tratamiento más frecuente aplicado en atención 
primaria apenas tiene evidencia científica (11). Los resultados sugieren que solo se 
obtiene una mejoría clínica del dolor durante el primer mes de tratamiento, igual que 
nuestros resultados, aunque sin mejoría a largo plazo (258). 
 
 




La infiltración altamente recomendada como tratamiento del dolor a corto plazo, 
durante el primer mes, tampoco obtienen grandes diferencias con respecto a dolor tras 
la aplicación de la infiltración comparado con no infiltrar, además las infiltraciones se 
están asociando cada vez más a complicaciones a largo plazo (26), como el elevado 
riesgo de producir roturas y la atrofia de la almohadilla plantar (32).   
Greve et al en 2009 obtuvieron a través de ondas de choque en 26 pies diagnosticados 
de FP una mejoría clínica del dolor mantenida durante tres meses (259). Acevedo y 
Beskin obtuvieron un resultado de un 86% de probabilidades de producir una rotura 
tras una infiltración en la FP (260) y tampoco existe consenso ni en el tipo ni en la 
cantidad de infiltración (261). Por el contrario el tratamiento vía iontoforesis mediante 
dexametasona 0,4% o ácido acético 5% presenta un grado de evidencia B para 
disminuir el dolor y aumentar la función a corto periodo, de dos a cuatro semanas (30).  
Cotchett el al en su reciente estudio de 2011 definieron la punción seca como un 
novedoso y alternativo tratamiento para el manejo de la FP mediante la estimulación 
de los puntos gatillos miofasciales a través de una aguja fina (262). A día de hoy solo 
existen dos estudios que evalúen su efectividad, obteniendo mejorías clínicas 
significativas del 67.9% y del 46% respectivamente con respecto a la reducción del 
dolor mediante escala EVA (263, 264).  La disminución del dolor de nuestro estudio es 
igual de eficaz que los obtenidos en estudios previos de infiltración de factores de 
crecimiento a través de la concentración autóloga plaquetaria como el estudio de 
Aksahin donde el dolor medio a la tres semanas de tratamiento era de 5.6±1.64 puntos 
(265) con un valor inicial de 7.33±0.62 puntos. 
En resumen tras el periodo de intervención el grupo experimental de nuestro estudio 
es capaz de disminuir el dolor como mínimo con la misma efectividad que el resto de 
intervenciones frecuentemente utilizadas sin ningún tipo de riesgo o de efecto 
secundario, la diferencia más relevante con el resto de actuaciones terapéuticas quizás 
sea el objetivo del tratamiento, mientras la gran mayoría dirigen su objetivo al control 
de la sintomatología dolorosa nuestro objetivo terapéutico va dirigido a la regeneración 
tisular y a la activación de las respuestas propias de organismo con el propósito de 
obtener la resolución completa de la patología.  




Evolución de la movilidad dorsiflexora del tobillo a través de la goniometría 
 
Al evaluar la mejoría de la flexibilidad de la cadena posterior del tercio distal del 
miembro inferior encargado de la dorsiflexión del tobillo y pie a través de las 
mediciones goniométricas del gemelo y sóleo conjuntamente y del sóleo aisladamente 
de una manera pasiva y activa entre grupos al final del periodo de intervención no se 
obtuvieron diferencias estadísticamente significativas entre grupos (TABLA-18) para 
ninguna de las mediciones. Lo que indica que la aplicación del estímulo (PhyBack PBK-
2C) no beneficia a la flexibilización de la musculatura de la cadena posterior tras el 
periodo de intervención. Resultado que aunque a priori pueda parecer negativo 
beneficia a los resultados ya obtenidos ya que descarta que las mejorías clínicas 
obtenidas tras el periodo de intervención puedan estar relacionadas con un aumento 
de la flexibilidad muscular significativa entre grupos y por tanto tengan más 
posibilidades de estar asociadas a otros procesos como la regeneración tisular propia 
del organismo. 
En el último consenso de la guía práctica clínica de la FP se concluyó que los 
estiramientos sirven para mejorar a corto plazo, entre dos y cuatro meses, el dolor y  la 
flexibilidad muscular con un grado de evidencia B (30).  
Al evaluar los resultados por grupos se observaron diferencias significativas solo para 
el grupo experimental entre el valor inicial (día1) y el valor final (día30) del periodo de 
intervención para la flexión dorsal tobillo con rodilla en extensión (flexibilidad 
gastrosoleo) tanto pasiva como activa y a la flexión dorsal con rodilla en flexión de 
manera pasiva (sóleo) (TABLA-22), sin que se observaran diferencias significativas 
para el grupo control.  
Resultados comparables a los obtenidos por estudios previos donde Di Giovanni et al 
entre el año 2003 y 2006 obtuvieron mejoría a largo plazo al comparar el estiramiento 
de la fascia plantar frente al aquíleo, pero a corto plazo se obtuvo una mejoría 
significativa del estiramiento de la fascia plantar con respecto al aquíleo (108, 266).  
 




Evolución del engrosamiento de la fascia plantar 
 
Al comparar la evolución del grosor de la fascia plantar longitudinal medida 
ecográficamente entre grupos al final del periodo de intervención observamos que 
existen diferencias significativas favorable al grupo experimental con una disminución 
del grosor de 0,85mm [0.6–0.975], p=0,015 (TABLA-20). Este resultado es de gran 
relevancia ya que indica que la aplicación de estímulo (PhyBack PBK-2C) durante el  
protocolo de actuación de un mes es eficaz en reducir el grosor de la fascia plantar en 
más de 0.6mm al comparar con el grupo control. Resultado más relevante si tenemos 
en cuenta que al evaluar la evolución del grosor de la fascia plantar por grupos ambos 
grupos obtuvieron diferencias estadísticamente significativas con respecto al valor 
inicial del grosor de la fascia plantar (TABLA-19).   
La disminución del grupo experimental fue de 0.85 mm [0.6 – 0.975] (TABLA-20), y 
teniendo en cuenta que variaciones del grosor de la muestra mayores a 0.6mm se 
pueden considerar cambios reales del grosor de la fascia plantar y no errores de 
medición a través del LOA (Limites de acuerdo) (223) se puede concluir que la 
aplicación del estímulo EE a través del dispositivo PhyBack PBK-2C es capaz de 
reducir significativamente el grosor de la fascia plantar. 
No podemos comparar los resultados con estudios similares ya que no existen. Si 
comparamos con los estudios más relevantes, la gran mayoría de ellos sólo se encarga 
de comparar que existen diferencias en el grosor de la fascia plantar entre sujetos sanos 
y sujetos diagnosticados de FP (56, 267) y los que evalúan el grosor post intervención 
suele ser tras una intervención invasiva, como el estudio de Mc Millan et al en 2011 
(251) donde obtuvieron una disminución del grosor de la fascia plantar de -0.35 mm al 
comparar con el grupo control a las 4 semanas tras una infiltración de 
corticoesteroides. Yucel et al también a través de infiltración de la fascia plantar en 11 
pacientes obtuvo una mejoría clínica del grosor de la fascia plantar a corto plazo con 
resultados similares a los obtenidos en nuestra tesis (261). 
 




Al comparar nuestros resultados con los obtenidos con técnica de infiltración de 
concentración autóloga plaquetaria nos encontramos con la dificultad de comparar 
metodologías debido a la escasez de estudios clínicos prospectivos. Ragab et al en 2012 
evaluaron ecográficamente la evolución del grosor de la fascia plantar tras la 
infiltración de factores de crecimiento en pacientes diagnosticados de FP con una 
disminución del grosor de 0.8mm de media a las 6 semanas de evolución (268), que al 
comparar con los resultados obtenidos con nuestro grupo experimental son 
prácticamente idénticos ya que se obtuvo una disminución del grosor de la fascia 
plantar de 0.85mm (TABLA-20). Estos resultados demuestran que la aplicación del 
protocolo de actuación del grupo experimental es igual de eficaz que el tratamiento de 
la FP a través de técnicas invasivas más costosas, y con riesgo de presentar efectos 
secundarios. 
Cabe pensar que esta diferencia de grosor tan importante obtenida entre grupos en 
nuestro estudio pueda ser debida a la activación de las respuestas propias del ser 
humano que promueven la regeneración del tejido degenerado, en este caso de la fascia 
plantar fibrótica, avascular y engrosada en su inserción (49), sin inflamación. Para 
confirmar dicha teoría se evaluó la relación entre entre el incremento de VEGF y la 
disminución del grosor de la fascia plantar tras el periodo de intervención 
obteniéndose una correlación entre el incremento de VEGF para el grupo experimental 
y la disminución del grosor de la fascia plantar del mismo grupo (TABLA-24).  
Al estudiar estos resultados más específicamente nos encontramos que al evaluar el 
incremento de VEGF a día 1, 5 y 30 por grupos se observa un incremento significativo 
en los tres días para el grupo experimental sin que existan diferencias significativas 
para el grupo control (TABLA-7). Además este incremento significativo obtenido a día 
1, 5 y 30 para el grupo experimental está correlacionado con la reducción del grosor 
longitudinal de la fascia plantar a día 1 (-0.63, P=0.028) y día 30 (-0.62, P=0.030) 
(TABLA-24) del mismo grupo. Es decir que a mayor incremento de VEGF mayor 








Los resultados de VEGF por grupos sugieren que existe una mejoría clínica de la 
reducción de la fascia plantar relacionada con la activación del proceso de regeneración 
tisular del cuerpo humano, siendo el primer estudio a nuestro conocimiento que 
relacione la disminución del grosor de la fascia plantar a un incremento de VEGF.  
Estos resultados confirmarían a estudio anteriores como los de Agne, Goldman y Kloth 
en 2004 (153, 213, 215) que aportaron los primeros inicios de estudio de aplicación de 
EE en heridas venosas, arteriales y en neuropatías en animales sugiriendo un aumento 
de la microcirculación y demostrando que la aplicación de EE es capaz de promover y 
acelerar la cicatrización de tejidos aunque sin resultados clínicos definitivos.  
 Además refuerzan la teoría de que el estímulo eléctrico (PhyBack PBK-2C) sí que 
incrementa el VEGF en este caso confirmado y correlacionado con una disminución del 
grosor de la fascia plantar. El único estudio a nuestro conocimiento que obtenga una 
correlación con la fascia plantar fue llevado a cabo por Wearing et al en 2007 
obteniendo una correlación entre el grosor de la fascia plantar y el dolor que al ser un 
estudio transversal le impide realizar conclusiones de causa y efecto (56). 
En resumen los resultados obtenidos sugieren que la electroestimulación aplicada a 
través del dispositivo PhyBack PBK-2C es un método seguro, efectivo y no invasivo 
para promover el incremento de los niveles plasmáticos de VEGF en pacientes con FP. 
Los resultados clínicos sugieren una mejoría significativa del dolor a los primeros 
pasos de la mañana y una mayor disminución del grosor de la fascia plantar favorable 
al grupo experimental al compáralo con el grupo control al final del periodo de 
intervención sin que se observaran efectos secundarios afirmando que el grupo 
experimental es capaz de reducir el dolor a los primeros pasos y el grosor de la fascia 
plantar más rápido que el grupo control con lo que se confirmaría la hipótesis de este 
estudio.  
Estos resultados sugieren que existe una respuesta clínica secundaria a un proceso de 
activación de regeneración tisular estimulada por la aplicación del dispositivo PhyBack 
PBK-2C, confirmada por la correlación observada entre la disminución del grosor de la 
fascia plantar y el aumento de VEGF del grupo experimental.  
 




Evaluación de la persistencia de los cambios observados a los 3 y 6 meses. 
 
Al observar la evolución de los cambios observados a los 3 meses para el dolor entre 
grupos podemos afirmar que no existen diferencias significativas (TABLA-27). 
Resultados que a simple vista pueden resultar engañosos ya que ambos grupos 
presentan una disminución media del dolor con respecto al primer día mayor que al 
final del periodo de tratamiento (día 30). Al analizar con profundidad los resultados 
nos damos cuenta que durante los dos primeros meses de seguimiento aunque ambos 
grupos han seguido disminuyendo su dolor, el grupo control ha disminuido 
ligeramente más como podemos comprobar al evaluar los resultados por grupos 
(TABLA-26) y aunque no existen diferencias significativas para este grupo entre el 
valor del primer día y al tercer mes se puede observar una fuerte tendencia hacia la 
disminución del dolor. 
Lo mismo ocurre al sexto mes de seguimiento donde tampoco existen diferencias 
significativas entre grupos (TABLA-36) pero las diferencias con respecto al dolor del 
primer día siguen aumentando por grupos (TABLA-35). Aunque no existan diferencias 
entre grupos tanto a los 3 y a los 6 meses podemos confirmar que la disminución de 
dolor no solo se mantiene sino que aún sigue disminuyendo pero ahora sin tantas 
diferencias entre grupos. Al comparar este hallazgo con la literatura no encontramos 
ninguna intervención que mantenga la mejoría clínica tan a largo plazo, por ejemplo 
las plantillas que presentan un grado de evidencia A solo mejoran hasta tres meses la 
reducción del dolor y aumentar la funcionalidad del pie. A día de hoy no existe 
evidencia que apoye el uso de plantillas a largo plazo, un año (30). 
Cleland et al en 2009 evaluaron la eficacia de ambos grupos: terapia manual + ejercicios 
vs electroterapia + ejercicios. Ambos grupos obtuvieron mejoría con el tiempo. Sin 
embargo el grupo de terapia manual obtuvo una gran mejoría clínica significativa de 
dolor tanto a las 4 semanas como a los 6 meses. Con lo que lo convierte en uno de los 
primeros estudios que mantienen los resultados a largo plazo (254).  
 
 




Mc Poil et al obtuvieron que los estiramiento sirven para mejorar a corto plazo                    
(2-4 meses) el dolor y aumentar la flexibilidad muscular con un grado de evidencia de 
B (30). 
Con respecto a la evolución de la flexibilidad de la cadena posterior relacionada con la 
dorsiflexión del tobillo a los 3 y 6 meses sigue sin haber diferencias significativas entre 
grupos para ambas evaluaciones (TABLA-31) (TABLA-40).  
En el estudio prospectivo de 2006 de Di Giovanni se evalúa la eficacia a 8 semanas y a 
los 2 años del estiramiento aquileo frente al estiramiento de la fascia, y obtuvieron en 
ambos grupos beneficios a largo plazo de dolor, funcionalidad y grado de satisfacción 
aunque sólo fueron evaluados por un único test (266).  
Por último al evaluar la evolución del grosor de la fascia plantar entre grupos para el 3º 
mes no se observan diferencias significativas entre grupos (TABLA-33), aunque como 
observamos con la evolución del dolor existe una disminución del grosor de la fascia 
plantar progresivo al comparar por grupos con respecto al primer día (TABLA-32). Es 
decir que ambos grupos no solo mantienen la mejoría del grosor de la fascia plantar 
sino que aún progresa pero como observamos para el dolor el grupo control ha 
obtenido una disminución más marcada durante estos dos meses. Al valorar la 
evolución al sexto mes nos encontramos con la misma tendencia no existen diferencias 
estadísticamente significativas entre grupos (TABLA-42) pero ambos grupos continúan 
disminuyendo progresivamente el grosor de la fascia plantar (TABLA-41).  
Mc Millan et al en 2009 (87) afirma que no existen seguimientos a largo plazo sobre la 
evidencia directa de los cambios patológicos por ecografía y que serían de utilidad ya 
que las estrategias a seguir dependen de la evolución de la patología con el tiempo y su 
condición de cronicidad dándole mayor relevancia a los resultados a 3 y 6 meses 
nuestra tesis.  
Quizás no existen más diferencias entre grupos debido a la gran evolución y mejoría 
clínica del grupo control probablemente debido al protocolo de tratamiento tan 
específico y de calidad de la CUP que combina un abordaje multidisciplinar llevado a 
cabo por profesionales muy cualificados y con amplia experiencia. 
 




Al reflexionar sobre la evolución de los resultados obtenidos a largo plazo aunque no 
existan diferencias significativas entre ambos grupos llama la atención que tanto el 
dolor en general como el grosor de la fascia plantar no solo se hayan mantenido sino 
que continúan con un proceso de mejora en ambos grupos como se observan en las 
gráficas de evolución de las variables clínicas significativas durante el periodo de 
intervención y el periodo de seguimiento. Probablemente esto sea debido a la 
aplicación de nuestro protocolo de actuación terapéutica para la FP haya sido mucho 
más efectivo clínicamente de lo esperado por un lado por ser un protocolo 
estandarizado y de larga aplicación, suficiente para provocar una respuesta de 
recuperación en el organismo. Por otro lado la importancia de los profesionales que 
intervinieron, altamente cualificados y especializados y tercero el diagnóstico riguroso 
de los sujetos de estudio homogeneizando la muestra.  
Es difícil comparar con la literatura porque como ya hemos visto no existe consenso 
sobre las estrategias terapéuticas (104, 105). Los tratamientos conservadores con mayor 
grado de evidencia solo aportan una mejoría clínica en la sintomatología sin influir en 
el tiempo total del tratamiento. El objetivo de la gran mayoría de estudios es la 
resolución clínica a corto plazo con una única intervención o de corta duración, sin 
resultados relevantes a medio plazo (26, 251, 258), tras valorar nuestros resultados cabe 
pensar en la aplicación de un tratamiento conservador protocolizado de mayor 
duración e interdisciplinar dirigido a la normalización del estrés de los tejidos 
implicados que den tiempo al organismo a producir una respuesta y conseguir cambios 
eficaces teniendo en cuenta el perfil del paciente, crónico, de más de dos años de 
evolución y con un porcentaje elevado de los sujetos habiendo recibido tratamientos 
previos ineficaces probablemente por el objetivo de su intervención dirigidos a los 










Fuerzas y limitaciones 
 
El diseño del ensayo clínico fue riguroso, aleatorizado, con grupo control y cegamiento 
del paciente. Aunque no todos los investigadores que administraron la intervención 
estaban cegados a nuestro entender hubiera sido muy difícil que los efectos 
terapéuticos tan específicos evaluados pudieran asociarse con la relación entre 
participantes y los profesionales encargados de aplicar el protocolo de intervención 
debido al uso de análisis de laboratorio y a los resultados ecográficos ambos de gran 
precisión para evaluar los efectos inducidos por un dispositivo manejado por 
investigadores cualificados. 
El hallazgo del incremento de VEGF añade una vía inexplorada  que conlleva a nuevas 
implicaciones terapéuticas. La utilización de diferentes herramientas de medida 
(Escalas, ecografía, kits analíticos) llevadas a cabo en un centro especializado en 
patologías de miembro inferior con profesionales especializados y de contrastada 
experiencia sumado a un periodo de seguimiento de la patología muy por encima de lo 
normal aportan solidez a los resultados obtenidos. 
A nuestro entender es el primer ensayo clínico en evaluar el efecto de la estimulación 
eléctrica en promover en incremento de VEGF en sujetos diagnosticados de FP, es mas , 
es el primer estudio en combinar mediciones analíticas y evaluaciones clínicas en un 
estudio protocolizado con seguimiento de las variables clínicas a 3 y 6 meses.  
La muestra de estudio es pequeña pero a nuestro entender representa fielmente las 
características del perfil del paciente que acude a la práctica clínica diaria ya que 
fueron reclutados en la clínica universitaria de podología de la Universidad 
Complutense de Madrid donde sus profesionales están altamente cualificados en 
alteraciones musculo-esqueléticas de miembro inferior minimizando la posibilidad de 








Aunque la muestra es pequeña cabe destacar que esta tesis está desarrollada en el 
ámbito clínico con una base experimental muy especializada a través de 
determinaciones analíticas cuantitativas cuya realización requiere de personal 
cualificado debido a la dificultad técnica de los procesos de determinación analítica, 
costosa tanto económicamente como técnicamente ya que los kits de determinación 
analítica son muy sensibles capaces de detectar diferencias mínimas entre muestras de 
0,000000008 gramos por mililitro y su determinación es un proceso complejo de hasta 
24 horas de duración, manejándose 204 muestras sanguíneas para la determinación de 
VEGF y 306 muestras para la determinación de NO. Con lo que aunque tenemos como 
limitación el tamaño muestral al evaluar los hallazgos clínicos  como fortaleza tenemos 
los hallazgos analíticos y las correlaciones obtenidas entre los cambios analíticos y 
clínicos. 
La ausencia de ensayos clínicos nos obligó a calcular el tamaño óptimo a través del 
estudio piloto de 10 sujetos, de los cuales se evaluaron 120 muestras duplicadas, 
además el alto coste de los kits de determinación analítica cuantitativa, la necesidad de 
disponer de técnicos especializados para su determinación y los tres diferentes 
periodos de tiempo de extracción sanguínea se pueden interpretar como una limitación 
restringiendo el número de sujetos pero a la vez se trata de una potente variable 
analítica de gran precisión. Al no haber evidencia en ensayos con sujetos 
diagnosticados de FP nos basamos los protocolos de actuación relevantes de la 
literatura, el estudio de Ferroni et al, y en las guías de procedimiento más relevante del 
dispositivo PhyBack PBK-2C  (216, 230). No se evaluó la inflamación o efectos 
secundarios a nivel molecular pero no se obtuvo ningún otro tipo de efecto adverso.  
 Con respecto a los resultados el sexo se puede considerar una limitación ya que en el 
grupo control no había mujeres. Es sabido que el sexo puede jugar un papel muy 
significativo en la tolerancia al dolor. En nuestro estudio el hecho de que las mujeres 
estén solo en el grupo experimental nos perjudicaría ya que el dolor medio obtenido 
sería menor de lo esperado sin embargo sigue habiendo diferencias significativas al 
comparar con el grupo control tras el periodo de intervención. Aunque cabe destacar 
que a día de hoy no se ha demostrado que el sexo sea un factor de riesgo de la FP (8, 
28).  




Un apartado que se puede considerar como posible limitación es que para la aplicación 
de la intensidad del estímulo en el grupo experimental, el límite lo marca las 
sensaciones de cada paciente, esto puede jugar un papel importante en la respuesta 
biológica obtenida ya que cada paciente tiene sus propios niveles de sensaciones. Sin 
embargo la guía de procedimiento de actuación del dispositivo PhyBack PBK-2C 
recalca que el mecanismo de acción del dispositivo es llegar al nivel de intensidad 
sensitiva específica para cada paciente y por ello deberá ir ajustando la intensidad 
durante todo el tiempo, con el objetivo de mantener siempre una intensidad sensitiva 
que sea la máxima tolerada. 
Otra limitación, mas a nivel de disponibilidad es que este dispositivo solo presenta 
licencia de uso en Europa impidiendo que investigadores americanos puedan realizar 
estudios con ella ya que no presenta a día de hoy licencia por parte de la FDA.   
Los resultados obtenidos deben de interpretarse con prudencia debido al tamaño de la 
muestra y a la ausencia de ensayos clínicos similares en la literatura, aun así resultados 
significativos sugieren que la estimulación a través del dispositivo PhyBack PBK-2C es 
capaz de estimular la regeneración propia del ser humano a través de un aumento de 
VEGF plasmático y asociado a una mejoría clínica del dolor a los primeros pasos de la 
mañana y a una mayor disminución del grosor de la fascia plantar tras el periodo de 
intervención. Convirtiéndola en una opción terapéutica para pacientes con FP.  
Independientemente de la mejoría de las variables clínicas es el primer estudio en 
obtener una correlación entre el aumento de VEGF y la disminución del grosor de la 
fascia plantar. Futuros estudios con mayores muestras son necesarios para confirmar 
estos resultados y para determinar de una manera más específica los objetivos 
terapéuticos específicos de la estimulación eléctrica que pueda llevar a una liberación 
de VEGF más eficiente aportando las bases que permitan el uso en un futuro próximo 
de sistemas bioeléctricos endógenos asociados a procesos de curación y de reparación 








Como manifestó Fabrisia et al en 2010 “Especialistas en rehabilitación, en particular 
terapeutas físicos deben de asumir un papel mucho más proactivo en el desarrollo de 
nuevos enfoques asociados a medicina regenerativa”(269). Ya que en un futuro 
próximo las estrategias terapéuticas dirigidas a la regeneración musculo-esquelética 












































































1. La aplicación del dispositivo PhyBack PBK-2C produce un aumento 
significativo de los niveles de VEGF plasmático circulante durante el primer día 
de estímulo al comparar los resultados obtenidos entre grupos, además de 
producir un aumento significativo de los niveles de VEGF para el grupo 
experimental en cada uno de los días de evaluación.  
 
2. La aplicación del dispositivo PhyBack PBK-2C no produce un aumento de los 
niveles de [NO] plasmático circulante al comparar los resultados obtenidos 
entre grupos. Tampoco produce un aumento de los niveles de [NO] plasmático 
circulante por grupos en ninguno de los días de evaluación. 
 
3. Existe una disminución significativa del dolor a los primeros pasos de la 
mañana favorable al grupo experimental tras la fase de intervención al 
comparar entre grupos. 
 
4. Existe una disminución significativa del grosor de la fascia plantar favorable al 
grupo experimental tras la fase de intervención al comparar  entre grupos. 
 
5. Existe una correlación entre el aumento de los valores de la concentración de 
VEGF plasmático circulante del grupo experimental obtenidos a día 1 y a día 30 
del periodo de intervención y la disminución del grosor de la fascia plantar tras 
la fase de intervención (día 30) . 
 
6. No existen diferencias significativas entre grupos con respecto al dolor, grosor 
de la fascia plantar y la movilidad dorsiflexora del tobillo a los 3 meses de 
seguimiento. 
 
7. No existen diferencias significativas entre grupos con respecto al dolor, grosor 
de la fascia plantar y la movilidad dorsiflexora del tobillo a los 6 meses de 
seguimiento. 
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Anexo 2. Consentimiento informado. 
 
 
CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPAR EN UN 
ESTUDIO DE INVESTIGACIÓN 
 
Título del protocolo: Aplicación impulsos eléctricos de bajo voltaje (PBK-2C) en la 
evolución clínica de la Fasciosis plantar. 
 
Investigador principal: ……………………… 
 
Sede donde se realizará el estudio: Clínica Universitaria de Podología, Facultad de 
Medicina, Universidad Complutense de Madrid 
 
Nombre del paciente: ____________________________________   
 DNI: ______________ 
 
A usted se le está invitando a participar en este estudio de investigación. Antes de 
decidir si participa o no, debe conocer y comprender cada uno de los siguientes 
apartados. Este proceso se conoce como consentimiento informado. Siéntase con 
absoluta libertad para preguntar sobre cualquier aspecto que le ayude a aclarar sus 
dudas al respecto. 
 
Una vez que haya comprendido el estudio y si usted desea participar, entonces se le 
pedirá que firme este impreso de consentimiento, del cual se le entregará una copia 
firmada y fechada. 
 
 
JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO 
 
 
 La fasciosis plantar, o como comúnmente se conoce, la fascitis plantar constituye un 
importante problema de salud con cada vez más consecuencias sociales y económicas. 
Se define como dolor en la planta del pie, sobretodo en el talón a los primeros pasos de 
la mañana y al caminar tras largos periodos de reposo. Las molestias son debidas a la 
alteración de la fascia plantar, estructura que está situada en la planta del pie que va 
desde el talón a los dedos. Los pacientes con fasciosis plantar son el 15% de todas las 
consultas del pie que acuden al médico. El intenso dolor localizado en el talón y las 
molestias que produce alteran con gravedad el día a día del paciente que lo sufre. A día 
de hoy aún se sigue estudiando cuales son las causas que la provocan lo que dificulta el  
desarrollo de un tratamiento que nos ayude a resolverla. Esta situación nos obliga a 
realizar este estudio con el fin de desarrollar nuevas vías de tratamiento para mejorar 
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OBJETIVO DEL ESTUDIO 
 
A usted se le está invitando a participar en un estudio de investigación que tiene como 
objetivos  
 
- Evaluar el efecto clínico del aparato conocido como PhyBack (PBK-2C) sobre la 
fascia plantar en pacientes diagnosticados de fasciosis plantar comparados con 
placebo. 
- Determinar el efecto del óxido nítrico producido por la acción del PhyBack (PBK-
2C) sobre la fasciosis plantar. 
- Determinar el efecto del factor de crecimiento endotelial vascular producido por la 




BENEFICIOS DEL ESTUDIO 
 
En estudios realizados anteriormente por otros investigadores se ha observado que tras 
la aplicación del aparato conocido como PhyBack (PBK -2C) se produce un aumento de 
óxido nítrico y factor de crecimiento endotelial vascular en un medio seguro.  
Estas sustancias están íntimamente relacionadas con el proceso de Angiogenesis. La 
Angiogenesis es un proceso natural, propio del cuerpo humano, que ayuda a 
recuperarlo de las lesiones que pueda tener, en nuestro caso de las lesiones sufridas en 
la fascia plantar, sobretodo en el área localizada en el talón. 
 
Con este estudio se pretende acelerar la angiogénesis en la fascia plantar y de este 
modo resolver los problemas y las molestias producidas por la fasciosis, como son el 
dolor a los primeros pasos de la mañana, el dolor tras largos periodos reposo, la 
limitación de la movilidad del pie, las alteraciones y las compensaciones que obliga a 
realizar durante la marcha y las consecuencias negativas que pueda tener sobre las 
actividades de la vida diaria y del trabajo. 
 
Este estudio permitirá que en un futuro otros pacientes puedan beneficiarse del 
conocimiento obtenido y optimizar el tratamiento de pacientes que sufran de fasciosis 




PROCEDIMIENTOS DEL ESTUDIO 
 
En caso de aceptar participar en el estudio se le realizarán algunas preguntas sobre 
usted, sus hábitos y sus antecedentes médicos y se obtendrán muestras de sangre 
venosa. Se procederá a incluirle en uno de los grupos de estudio y según el grupo al 
que pertenezca recibirá la aplicación de PhyBack 2-C o placebo más la aplicación 
tratamiento conservador tradicional. El tratamiento tradicional de la fasciosis plantar 
consiste en una tabla de estiramientos de la pierna y el pie, trabajo de terapia manual 
sobre la pierna y el pie y en el caso de que se estime oportuno el uso de plantillas 
ortopédicas. Placebo quiere decir que se simulará la aplicación de corriente (colocación 
de electrodos, encendido del aparato) pero en ningún caso el dispositivo emitirá señal 
eléctrica alguna. 
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RIESGOS ASOCIADOS CON EL ESTUDIO 
 
 
Este estudio consta de las siguientes fases: 
 
- La primera implica: 
 
El primer día se procederá a la recogida de datos clínicos que consisten en: peso, altura, 
dolor en el talón, movilidad del tobillo y pie, ecografía de la fascia plantar, y una toma 
de sangre. 
 
Posteriormente se aplicará el PBK-2C o placebo por un periodo de 4 semanas.  
 
Durante la primera semana se aplicará el Phyback (PBK-2C) 5 días seguidos.                
Se tomará una segunda muestra de sangre y se volverán a recoger los datos clínicos al 
final de la primera semana.  
 
Las tres semanas restantes de aplicará 3 días en semana (lunes, miércoles y viernes).  
 
Posterior a la aplicación del PBK-2C se puede presentar enrojecimiento de la zona.  
 
- La segunda parte del estudio implica:  
 
A  los 30 días se le volverá a extraer sangre y se procederá a una nueva recogida de 
datos clínicos. 
 
- La última parte fase del estudio será a los 3 y 6 meses, momento en el que se le 
volverán a tomar muestras de sangre y volverán a recoger los datos clínicos. 
 
Durante el primer mes, todos los pacientes independientemente del grupo al que estén 
asignados recibirán una vez a la semana tratamiento conservador consistente en una 
tabla de estiramientos, medidas de higiene postural y del calzado y técnicas de terapia 
manual dirigida a la normalización del tono muscular de la pierna mientras se le aplica 
el PBK en la fascia plantar. 
En estudios anteriores no se ha descrito ningún caso de efecto adverso o secundario, no 
obstante puede haber efectos secundarios por la aplicación del PhyBack-2C que 
nosotros desconozcamos. También puede haber riesgos impredecibles que escapan a 
nuestro conocimiento. En el caso de que usted desarrolle algún efecto adverso 
secundario o requiera otro tipo de atención, ésta se le brindará en los términos que 















Su decisión de participar en el estudio es completamente voluntaria. 
No habrá ninguna consecuencia desfavorable para usted, en caso de no aceptar la 
invitación. 
Si decide participar en el estudio puede retirarse en el momento que lo desee, aun 
cuando el investigador responsable no se lo solicite, informando las razones de su 
decisión, la cual será respetada en su integridad. 
No tendrá que hacer gasto alguno durante el estudio. 
No recibirá pago por su participación. 
En el transcurso del estudio usted podrá solicitar información actualizada sobre el 
mismo, al investigador responsable. 
La información obtenida en este estudio, utilizada para la identificación de cada 
paciente, será mantenida con estricta confidencialidad por el grupo de investigadores 
con arreglo a la Ley Orgánica de Protección de Datos (LOPD 15/1999, de 13 de 
diciembre). 
Si considera que no hay dudas ni preguntas acerca de su participación, puede, si así lo 
desea, firmar la Carta de Consentimiento Informado anexa a este documento. 
La utilización de los datos que estos estudios aporten tiene como fin exclusivo la 
investigación de la eficacia terapéutica del uso del PhyBack-2C en pacientes 
diagnosticados de Fasciosis Plantar. Los resultados se comunicarán en  los medios 
habituales de difusión científica, incluyendo presentaciones orales o en formato póster 
en Congresos, Jornadas u otras reuniones de interés científico; publicaciones técnicas y 
otros medios de divulgación profesional, salvaguardando siempre la intimidad del 
paciente y sus procesos patológicos conocidos.  
 
Los datos de los pacientes recogidos en el presente estudio serán manejados por un 
equipo de investigadores cuyo investigador principal es el Prof. 
Dr……………………......................... Estos datos están sometidos a la legislación 
reguladora por Ley Orgánica de Protección de Datos (LOPD) 15/1999, de 13 de 
diciembre y a ley 41/2002, de 14 de noviembre, básica reguladora de la autonomía del 
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Yo, ______________________________________________ he leído y comprendido la 
información anterior y mis preguntas han sido respondidas de manera satisfactoria. He 
sido informado y entiendo que los datos obtenidos en el estudio pueden ser publicados 
o difundidos con fines científicos. Convengo en participar en este estudio de 



















Esta parte debe ser completada por el Investigador (o su representante): 
 
 
He explicado al Sr(a). __________________________________________ la naturaleza y 
los propósitos de la investigación; le he explicado acerca de los riesgos y beneficios que 
implica su participación. He contestado a las preguntas en la medida de lo posible y he 
preguntado si tiene alguna duda. Acepto que he leído y conozco la normatividad 
correspondiente para realizar investigación con seres humanos y me apego a ella. 
 


















CARTA DE REVOCACIÓN DEL CONSENTIMIENTO 
 
 
Título del protocolo: Aplicación impulsos eléctricos de bajo voltaje (PBK-2C) en la 
evolución clínica de la Fasciosis plantar. 
 
Investigador principal: ………………. 
 
Sede donde se realizará el estudio: Clínica Universitaria de Podología, Facultad de 
Medicina, Universidad Complutense de Madrid 
 
Nombre del participante:  _______________________________________________ 
 
Por este conducto deseo informar mi decisión de retirarme de este protocolo de 
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Anexo 3. Tabla recogida datos. 
 
 



















































































Anexo 6. Tabla de números aleatorios 
 
 
124  158 192 174 173 
197  199 112 167 124 
121  152 102 182 164 
146  170 103 144 136 
103  134 182 130 103 
192  109 162 126 142 
147  158 104 158 180 
142  160 168 151 196 
107  194 168 171 198 
134  115 161 177 107 
104  126 121 200 176 









































Anexo 7. Numeración de los tubos 
 
 Pre  Post 
Día 1 01  02 
Día 5 03  04 
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Anexo 8. Protocolo tratamiento conservador. 
  
  
 1.- Estiramiento de gemelos.  
 
El estiramiento es una técnica que tiene como finalidad ayudar a la relajación del 
músculo. Nunca debe producirle dolor. Para realizar este ejercicio, debe encontrarse 
sentado en el suelo con la espalda correctamente apoyada en la pared. Coloque una 
sábana, toalla y algo ligeramente rígido en el inicio de los dedos del pie, y comience a 
tirar de los dedos del pie hacia usted, manteniendo siempre el talón apoyado en el 
suelo. Comenzará a sentir tensión en la parte posterior de la pierna, es decir, los 
gemelos. Cuando note esa tensión, deberá mantener la posición alcanzada unos 20-30 
segundos, momento en el cual, el músculo se relajará y dejará de notar tensión. Cuando 
eso ocurra, deberá volver a tirar de los dedos hacia usted, para buscar un segundo 
punto de tensión que volverá a mantener unos 20-30 segundos. Cuando ese segundo 
punto vuelva a relajarse, repetiremos la técnica una tercera vez, alcanzando un tercer 
punto de tensión que mantendremos otros 20-30 segundos. 
 Frecuencia: dos veces al día. 
 Serie: Tres puntos de tensión. 
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Anexo 9. Diagrama de flujo. 






















Evaluado para elegibilidad (N=40) 
Excluidos (n=20) 
 No cumplir criterios inclusión (n=18) 
 Negarse a participar (n=2) 
Analizados (n=12) 
 
Pérdidas durante el seguimiento (n=0) 
Asignados a grupo experimental (n=12) 
Aplicación PBK-2C más tratamiento 
conservador para la FP de la CUP  
 Recibieron intervención asignada (n=12) 
Pérdidas durante el seguimiento (n=0) 
Asignados a grupo control (n=8) 
Aplicación PBK-2C placebo más tratamiento 
conservador para la FP de la CUP  
 Recibieron intervención asignada (n=5) 
 No recibieron intervención asignada (n=3) 
- Error en la recogida de las muestra 
sanguíneas (n=2) 





































Plantar Fasciosis (PF) is the most common cause of heel pain 5, 8, 11, representing 10% to 
15% of all patients with heel pain that need medical assistance in the United States 4, 30, 
31, with over 2 million cases per year 9, 36, 41. PF is a common condition in athlete runners 
9, 21, 22, 24, in non-athletes whose professions require long periods of standing with 
weight-bearing 2, 9, 17, and in subjects with inflammatory arthritis 10, 16. Approximately 
10% to 20% of the population will suffer it once during their lifetime 4, 5, 36. It is 
considered a multifactorial disease secondary to diverse risk factors such as anatomy, 
biomechanics and environment, and generally characterized as a due-to-overuse 
syndrome 4, 9, 40.  
The difficulty in understanding this musculoskeletal disorder has led to changes in its 
pathophysiology, diagnosis and nomenclature 4, 9, 26, 46, 47, causing a lack of a well-
defined effective therapeutic intervention. In 1999 Atkins et al. identified 36 different 
approaches – 28 conservative and eight surgical without any of them being of 
reference. A decade later Van de Water et al. affirmed that there is still no consensus on 
specific strategies for PF treatment 48. For this reason, we consider it appropriate to 
open new investigation routes that may clarify some of these questions. 
Angiogenesis is a complex process in which inactive blood vessels generate new ones 
34. Stimulation of microcirculation leads to formation of new blood vessels, thereby the 
modulation of new blood vessel formation, and the consequent vascular increment 
could offer a novel treatment route for musculoskeletal disorders 15, 19, 53. Certain 
growth factors such as Vascular Endothelial Growth Factor 23 can stimulate endothelial 
cells and therefore promote angiogenesis 1, 3, 18, 20, 25, 51-53.  
Kanno et al. in 1999 established a simple and practical procedure to promote 
angiogenesis using electrical stimulation (ES) of cells in vitro 20. A number of 
subsequent trials suggested that ES through low voltage impulses may be a novel 
method for augmenting de novo synthesis of angiogenic factors in muscle, inducing 
regional angiogenesis (VEGF-mediated), and restoring blood flow in ischemic muscles 
18-20, 44, 52.   
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Ferroni et al. conducted the first pilot study in 2005 aimed at verifying whether the 
biomedical device PhyBack PBK-2C, which allows the application of software-
controlled ES, may result in the release of circulating VEGF in patients with peripheral 
vascular disease. Their findings suggest this device as a new, safe and non-invasive 
method of producing VEGF directly or induced by nitric oxide 14(NO).   
This makes us believe that ES may have potential physiological and clinical benefits in 
PF treatment as myxoid degeneration, loss of normal elasticity in fascia insertion, 
impaired nociceptor physiology, collagen necrosis, fibroblastic hyperplasia, and matrix 
calcification have been reported as histopathological findings 4, 9, 26, 46, 47. Based on these 
considerations, a clinical trial was designed aimed at verifying whether the application 
of a software-controlled ES (Phyback PBK-2C) may result in the release of circulating 
VEGF in patients with PF and its relationship with the clinical outcomes observed. 
HYPOTHESIS 
The application of ES through voltage impulses controlled by software (PBK-2C) is an 
effective method for PF treatment when compared to standard treatment. 
OBJECTIVES 
    PRIMARY  
1. To evaluate the effectiveness of a software-controlled voltage pulse generator 
intervention in the treatment of plantar fasciosis through biological outcomes: 
1.1 Analytical determination of the release of circulating VEGF secondary to 
PhyBack PBK-2C application and its effects. 
1.2 Analytical determination of the release of NO secondary to PhyBack PBK-2C 
application and its effects.   
   SECONDARY 
2. To analyze the evolution of the clinical outcomes during the study through: 
2.1 Pain evolution evaluated via Visual Analogic Pain Scale. 
2.2 Ankle joint mobility via goniometric measurement. 
2.3 Plantar fascia thickness evaluated via echography. 
3. To evaluate possible correlations between clinical and biological outcomes. 
4. To evaluate the persistence of clinical changes at 3 and 6 months after treatment. 
 




A prospective, patient-blinded, sham-controlled, randomized clinical trial was carried 
out to demonstrate the efficacy of ES(Phyback PBK-2C) in subjects diagnosed with PF 
according to clinical 32 and ultrasonography criteria 33. This trial was carried out in the 
University Podiatry Clinic (UPC) of the University Complutense of Madrid (UCM), 
Spain, and was approved by the Clínico San Carlos Hospital ethical committee, 
Madrid, Spain, before patient enrollment. 
20 patients were recruited for study with a time trial between March 2011 and 
December 2012. Before enrolment, participants gave written informed consent before 
any study inclusion procedures were performed. This study was carried out following 
CONSORT regulations 43. Participants satisfied the eligibility criteria if they were aged 
over 18 years, with a history of inferior heel pain for at least 8 weeks before enrolment 
with pain at first steps in the morning, pain on return to weight-bearing following rest, 
pain on palpation of the medial calcaneal tubercle or the proximal plantar fascia, and a 
plantar fascia sagittal thickness of ≥4.0mm measured by ultrasonography. Participants 
were also considered for the study if they agreed not to begin any other therapy during 
the study period without informing the study investigator. They also had to be 
interested in participating in the study, willing to comply with the study protocol, and 
able and willing to complete the treatment protocol. All participants had to voluntary 
sign and date an informed consent form, approved by the Clínico San Carlos Hospital 
ethical committee, Madrid, Spain prior to any participation. 
Subjects were excluded from the study if they presented any of the following exclusion 
criteria: presence of systemic, degenerative, neurological and sensitive diseases that 
can affect the ankle and foot; presence of morpho-functional disorders that may have 
an impact on ankle and foot; bilateral PF; having received any type of PF treatment in 
the last three months before enrollment; any condition in which the use of 
electrotherapy is contraindicated; and any coagulation and/or platelet disorder. The 
scientific basis for inclusion criteria were based on the literature's most relevant clinical 
guidelines 32, 33 and exclusion criteria was chosen carefully to avoid patient selection 
bias.   
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Participants meeting inclusion criteria and without exclusions were prospectively 
randomized according to a computer randomized number sequence that was 
generated immediately after a patient was included – depending on whether the 
number was even or uneven patients were allocated to the experimental or control 
group, respectively. The resulting sample consisted of 20 randomized patients, 12 
distributed in the experimental group and eight in the control group. 
ES was applied through a biomedical device (PhyBack PBK-2C, Lawrence Medical 
Device, Bologna, Italy) that consists of a software-controlled ES with two independent 
channels. PhyBack PBK-2C does not use currents at all – it uses very short voltage 
impulses that produce specific pulse patterns. The extremely short (billionths of a 
second) pulse patterns' stimulus frequency, width, strength, and timing characteristics 
are software controlled according to the program used and to the patient’s response. In 
this study a generic care program for foot and ankle was applied with 1-110Hz 
stimulus frequency, 1-40µS pulse width, and 30-200V stimulus strength (100µA max).  
PhyBack PBK-2C standard protocol design is composed of five consecutive 
applications  the first week followed by nine alternate applications with an 
approximate duration of 4 weeks (26 days), based on PhyBack PBK-2C procedure 
guide 35. Experimental group patients received active ES, whereas the control group 
received sham ES with no output current. For the study (Kendall Arbo H92SG, Tyco 
Healthcare, Donau, Germany) disposable electrodes with special hydrogel, foam 
material, snap-on adaptor, and a size of 48x34mm were used per day and patient, 
guaranteeing an optimal contact with the skin. Four electrodes were placed 
surrounding the plantar fascia.  
Blood samples were collected at day 1, day 5 and on the last day of the trial (day 26). 
Blood withdrawal was conducted immediately before and immediately after every ES 
application. This procedure was carried out complying with aseptic environment 
conditions in a surgical cabinet of the University Podiatry Clinic (UPC) of the 
University Complutense of Madrid, Spain. Each patient was placed in an adaptable 
chair in a comfortable supine posture. ECG electrodes were placed in the PF-diagnosed 
foot following the PhyBack manual´s procedure. Afterwards, a venous catheter was 
placed. Before initiating ES, a total of 6ml of venous blood was obtained and dispensed 
into two previously labeled and encoded hematology tubes of 3ml each (K2E BD 
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Vacutainer, Plymouth, UK). Immediately after ES, a second blood sample was obtained 
following the same previous protocol. All blood samples were collected in duplicate. 
All encoded blood samples were processed in the Pharmacology department of the 
University Complutense of Madrid, Spain. Samples were centrifuged for 15 minutes at 
1000 x g (times gravity) within 30 minutes of collection, afterwards plasma was 
aliquoted using micropipettes into 1.5 milliliter Eppendorf safe-lock labeled and 
encoded tubes (Eppendorf, Hamburg, Germany) and stored at -80ºC until processing. 
A total of 204 blood samples were obtained. 
During the trial, participants of both groups received the standard conservative 
treatment for plantar fasciosis of the Clinic of Podiatry of the University Complutense 
of Madrid, Spain. This was done to ensure appropriate ethical management of 
participants so that the trial better represented normal clinical practice, where patients 
are likely to be advised to use a basic physical therapy routine 32.  
Clinical and laboratory data 
All patient data were included in a codified history including personal and relevant 
data for the study (age, sex and PF evolution time), physical examination (height, 
weight and Body Mass Index (BMI)) and clinical outcomes (heel pain, ankle 
dorsiflexion mobility and plantar fascia thickness). Clinical outcomes were evaluated at 
the beginning and at the end of the intervention with a 3- and 6-months follow-up. 
VEGF plasma levels were measured through quantitative analysis of enzyme-linked 
immunosorbent assay kit (ELISA KIT, R&D Systems Inc., Minnesota, USA) following 
the manufacturer's instructions 23, 38. Using a microplate reader at 450nm, with the 
correction wavelength set at 540nm, a correlation coefficient curve of R=0.998 was 
obtained. The test’s limit detection was 8pg/mL. VEGF samples were assayed in 
duplicate and those showing values above the standard curve were re-tested with 
appropriate dilutions.  
The magnitude of heel pain at first steps in the morning and on return to weight-
bearing following rest was measured by a 10-cm visual analog pain scale anchored by 
the terms of “no pain” and “worst pain”. Ankle dorsiflexion mobility was measured 
with the patient in prone position using a standard goniometer, active and passive 
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gastro-soleus and isolated soleus mobility was measured three times every evaluation. 
Non–weight-bearing sagittal sonograms of the plantar fascia insertion were acquired 
with a variable-frequency 7.5-12 MHz linear array transducer (ESAOTE, MyLab gold 
25 model, Genova, Italy) and coupling gel. Subjects were positioned prone with their 
ankle in neutral (0° of dorsiflexion and plantar flexion) following European musculo-
skeletal ultrasound technical guidelines 39.  
The sagittal thickness of the proximal insertion of the plantar fascia was measured at a 
standard reference point of 5mm from the insertion, at the anterior aspect of the 
inferior border of the calcaneus 6. The bias and limits of agreement for repeated 
measurements of fascia thickness using this technique are 0.01 ± 0.06cm 45.  
Sample size 
Prospective sample size calculation for our primary outcome, from 120 duplicate VEGF 
plasma samples from 10 subjects through a pilot study due to the lack of studies to 
compare, indicated that five participants in the control group and that 10 participants 
in the experimental group would provide 80% power to detect a minimal importance 
difference of 0.01 plasma VEGF levels (pg/mL) with the quantitative analysis of 
enzyme-linked immunosorbent assay kit 23 (SD 0.006, α=0.05, 0% loss to follow up).  
Statistical methods 
Primary outcomes were VEGF plasma levels measured before treatment between 
groups (t=0min), and after treatment between groups (t=20min) in three different time 
assessments during the study protocol (at days 1, 5, and 26), and differences before and 
after treatment for each group separately. Secondary outcomes were clinical outcomes 
(heel pain and plantar fascia thickness) between groups measured before and after 
intervention and in a 3- and 6-months follow-up. Associations between clinical and 
laboratory data were also evaluated. Statistical analyses were done via IBM SPSS 
software v19.0. Continuous variables were described using mean and standard 
deviation if normal and median, and percentile rank if not. Variable normality was 
found using Kolmogorov-Smirnov and Shapiro-Wilk tests.  
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Categorical variables were measured by percentages. Primary outcomes were tested 
using the Paired t-test and for secondary outcomes between groups Student t-test were 
made if the continuous variables were normal, by Mann-Whitney U-if not and by Chi 
square if categorical.  
The exploratory analysis of association between variables was performed by Pearson 
correlation coefficient if normal distribution and Spearman Rho if not. For all these 
tests significant differences at P <0.05 are assumed for a confidence level of 95%.  
RESULTS 
Demographics and clinical comparison of study groups 
Of 40 participants screened for eligibility, 20 did not meet the enrollment criteria. A 
total of 20 participants were enrolled in the preliminary results of the trial and 
randomized into two groups (12 experimental, eight controls). Finally, three patients 
were excluded from the control group. Results showed no statistical significant 
differences between groups at baseline characteristics in the clinical trial population. 
 Primary outcomes 
No significant differences were observed between groups before PhyBack PBK-2C 
application (T=0min) VEGF plasma levels at any of the intervention days. Significant 
differences were observed between groups after (T=20min) PhyBack PBK-2C 
application at day 1 plasma levels (P=0.045), but no differences were observed at day 5 
or at day 26 (4 weeks). In relation with primary VEGF plasma levels per groups, 
significant differences were observed between previous (T=0min) and post (T=20min) 
PhyBack PBK-2C application at day 1 (P=0.002), day 5 (P=0.012) and at 4 weeks 
(P=0.034) for the experimental group. No significant differences were observed for the 
control group.  
No significant results were observed between groups at previous (T=0min) NO levels 
at any of the intervention days, and no significant results were observed between 
groups in NO levels after (T=20min) PhyBack PBK-2CA application at any of the 
intervention days. In relation with primary NO levels per groups significant 
differences were observed between previous (T=0min) and post (T=20min) PhyBack 
PBK-2C application at day 5 (P=0.005). No significant differences were observed at day 
1 or 26 for the experimental group or at any intervention day for the control group. 




In relation with clinical outcomes between groups, plantar fascia thickness and pain at 
first steps in the morning reduction favored the experimental group by -0.65mm 
(P=0.015) and a -2.5 point reduction (P=0.048), respectively, at the end of the 
intervention. No significant differences were observed between groups at 3- and 6-
months follow-up. No significant differences were observed in relation with passive 
and active ankle dorsiflexion mobility during treatment and at 3- and 6- month follow-
up.  
Significant correlations were reported between plantar fascia thickness reduction at the 
end of the intervention and VEGF plasma levels increase after PhyBack PBK-2C 
application at day one (-0.63, P=0.028), and at day 26 (-0.62, P=0.030) for the 
experimental group, but no correlations were reported at day five or for heel pain. No 
significant results were obtained for the placebo VEGF increase and clinical outcomes 
correlation during the intervention or at the follow-up. 
 
DISCUSSION 
If we compare VEGF plasma levels between groups after ES application, we observe 
that there are significant differences between groups only on day 1, existing an VEGF 
increase favoring experimental group, confirming previous clinical trials, such as those 
performed by Zhao 52 that demonstrated in a preclinical research framework that ES 
influences VEGF in cell behavior stimulating VEGF production. To discuss this 
relevant result we have to remember that it’s an analytic determination measured in 
three different time assessments so it would have been reasonable to expect the same 
results for the three evaluations. In addition, the measurement of serum samples was 
avoided since they present a risk of measurement error 28 discarding potential errors in 
VEGF assays. The ES target via PhyBack PBK-2C is to stimulate and accelerate the 
body’s own repair mechanism, so if the application at day one has a local tissue 
response, it is possible that future stimuli will not have the same effect because it is 
already activated. Another possibility is that the VEGF increase was not homogeneous 
for all subjects, as we can deduce from the dispersion observed in the experimental 
IQR after ES, suggesting that not all patients benefit from ES in the same way, but 
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results also show a significant VEGF increase for the experimental group confirming 
that ES is effective in releasing VEGF for the same subjects in three different time 
assessments (day 1, 5, and 26). Lastly, another factor that could have influenced the 
VEGF results is the established intervention protocol of 4 weeks. If we compare our 
data to the only study that has applied ES via PhyBacK PBK-2C to nine patients with 
dystrophic ulcers conducted by Ferroni et al. 14, which obtained a maximum peak of 
VEGF increase at 10 minutes of ES that then returned to baseline levels progressively 
suggesting that VEGF increase is limited in time. So it is possible that our results were 
conducted in a descending curve affecting VEGF values and dispersion. In relation 
with Ferroni’s et al. study, even though they explain that ES application time is 20 
minutes they only apply it for 10 minutes so VEGF values at t=20 minutes cannot be 
compared, they also leave unexplained their limit of threshold, location of electrodes, 
and only applied ES in a one day stimulation so no conclusions can be made regarding 
PhyBack PBK-2C 4 week standard protocol. Despite differences, both trials report 
VEGF augmentation after ES application, confirming previous clinical trials that 
demonstrated that VEGF obtained in vivo and in vitro induces and promotes growth 
of vascular endothelial cells 3, 12-14, 25, 27. This suggests that ES application via PhyBack 
PBK-2C has an equivalent efficacy to any other ES application device in releasing local 
VEGF but with no pro-inflammatory or other adverse effects 14. Pro-inflammatory 
adverse effects are frequently highlighted in the most common therapeutic attempts to 
deliver VEGF 7, 29, 42, 49, 50, which also have the disadvantage of being invasive, expensive 
and pose a risk of producing side effects 37.   
Regarding secondary outcomes, pain and plantar fascia thickness improved for both 
groups at the end of the intervention, and significant results were reported for plantar 
fascia sagittal thickness and reduction in pain at the first steps in the morning between 
groups at the end of intervention. At a 3- and 6-months follow-up, clinical outcomes 
continued improving but without significant results between groups probably due to 
the good results observed in the control group. No relevant clinical improvement was 
reported for ankle dorsiflexion mobility between groups or per groups at the end of the 
intervention or at 3- and at 6-months follow-up.  In conclusion, our results suggest that 
patients that underwent ES (experimental group) improved of pain and plantar fascia 
thickness quicker and better at the end of intervention (4 weeks) compared to the 
control group. The also suggest that the clinical improvement could be related to the 
 197 | P á g i n a  
 
 
body’s own healing process activation. This tissue repair process is corroborated by 
significant local VEGF increase at three different temporal assessments for the 
experimental group, and by correlations reported between plantar fascia sagittal 
thickening reduction measured by ultrasonography at day 30 and the local VEGF 
increase reported at day 1 (-0.63, P=0.028), and at day 30 (-0.62, P=0.030), respectively, 
for the experimental group.  
 
CONCLUSIONS 
1. PhyBack PBK-2C application produces an increase in VEGF plasma levels at the 
first day of ES when comparing results between groups, and in addition it 
produces a significant increase in VEGF plasma levels in the experimental 
group in all the evaluation days. 
2. PhyBack PBK-2C application does not produce an increase if NO plasma levels 
when comparing results between groups or per groups. 
3. There´s a significant reduction of pain at first steps in the morning that favors 
the experimental group when comparing between groups after intervention. 
4. There´s a significant reduction of plantar fascia thickness that favors the 
experimental group when comparing between groups after intervention. 
5. A correlation exists between VEGF plasma increase conducted at day one and 
at day 30 and the plantar fascia reduction obtained at the end of the 
intervention (day 30) for the experimental group. 
6. No significant differences exist between groups regarding pain, plantar fascia 
thickness and ankle mobility at 3-months follow-up. 
7. No significant differences exist between groups regarding pain, plantar fascia 
thickness and ankle mobility at 6-months follow-up. 
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